L'ANKYLOSTOMIASE 


I- Definition 

C'est une maladie parasitaire affectant les intestins de l’homme, due a des vers ronds appeles nematodes de 
la famille des helminthes. Maladie caracterisee par des troubles digestifs et une anemie et favorisee par les 
mauvaises conditions d'hygiene generale. Maladie a declaration non obligatoire 

II- Etiologies 

1- Agent causal 

L’agent pathogene est un ver rond appele Ankylostome de 1 cm de long avec une capsule buccale munie de 
dents en crochet dont la femelle peut pondre jusqu'a 10.000 oeufs par jour. II existe deux types : l'ankylostoma 
duodenal et le necator americanus. C'est un ver qui survit dans la boue, le sol chaud et humide. 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

■4-Maladies des pays economiquement pauvres, frequente et endemique dans les zones tropicales et 
subtropicales. 

4-Maladie favorisee par les conditions precaires de l'hygiene generale et l'elimination non hygienique des 
matieres fecales. 

III- Mode de transmission et reservoir de germes 
1- Transmission 

Elle estessentiellement indirecte, l'homme sera infecte par penetration transcutanee des larves issues des 
oeufs du parasite elimines dans les selles par le malade qui vont contamines le milieu 
exterieur. 



Une fois les larves au niveaux des intestins elles vont se fixer a la muqueuse duodenale par la bouche et vont 
l'eroder et sucer du sang. 

2- Le reservoir de germes 

Le reservoir c'est l'homme malade qui rejette des oeufs d'ankylostome dans les selles. La source d’infection 
est le sol humide contenant des oeufs et des larves d'ankylostome 


IV- Les signes cliniques et biologiques 

1- La periode d’incubation : Elle est de 6 semaines apres l'infestation par les larves. 

2- La periode d'invasion 

Elle correspond a la migration des larves dans l'organisme et va se traduire par des signes 
immunoallergiques. 

a- Les signes dermatologiques 

Traduisant la penetration transcutanee des larves et leur migration : 

4-Erytheme, urticaire et des oedemes 

b- Les signes pulmonaires 

4-Toux : traduisant la migration des larves au niveau des poumons 

c- Les signes generaux 

4-Fievre 

3- La periode d’etat 

C'est la phase de l'arrivee et la fixation des larves au niveau des intestins et va se traduire par des signes 
digestifs et une anemie. 

a- Les signes digestifs 

4-Douleurs abdominales avec vomissement et diarrhees 

b- L'anemie 

L'intensite de l'anemie est en rapport avec l'importance de l’infestation, l'apparition de l'anemie traduit la 
chronicite de la maladie. 

4- Les signes biologiques 

4-Anemie avec eosinophilie 

4-La coproparasitologie des selles : presence des oeufs d’ankylostome 

V- Evolution et complications 

Sous traitement devolution est favorable sans sequelles. En l’absence de traitement des complications 
peuvent s'installer. 

4-Complications 

■Anemie chronique 
■Malnutrition 

■Retard staturo-ponderal chez l’enfant 


VI - Traitement 

4-Traitement en ambulatoire 
4-Medicaments Vermifuge et antianemique 

VII - Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration non obligatoire et pas d'isolement. 

4-Desinfection et elimination hygienique des matieres fecales. 

2- Entourage et sujets contact 

4-Depistage et traitement des porteurs par l’examen des selles 

3- Mesures preventives generates 

4-IEC : portant sur la gravite de la maladie, mode de transmission .elimination hygienique 
des selles, eviter la contamination du milieu exterieur par les selles, port de bottes et 
gants par les gens qui sont a risque et en contact avec le sol humide et de la boue 
(agriculteur,mineurs,eboueurs ] 

4-Amelioration et developpement des infrastructures hygienique d’elimination des eaux 
usees 

4- Prevention primaire 

4-Pas de vaccin 

4-Elimination hygienique des matieres fecales. 


L'ascaridiose 


I- Definition 

L'ascaridiase est une parasitose due a la presence et au developpement chez l'homme d'un ver rond de 
la famille des nematodes, l'ascaris. Maladie specifiquement humain se traduisant par des troubles 
digestifs et a declaration non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- agent causal 

Est un nematode appele Ascaris lumbricoides. C'est un ver rond, blanc rose. II possede une bouche 
munie de trois grosses levres et un tube digestif. La femelle mesure 20 a 23 cm, le male, dont 
l'extremite posterieure est recourbee et munie de spicules, 15 a 17 cm. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

4-Parasitose cosmopolite 
■4-Frequente en zone temperee 

■4-Frequente chez les enfants et les sujets en contact professionnel etroit avec la terre 
■4- La temperature elevee et l'humidite favorisent la maturation des oeufs, 

4- Parasitose favorisee par l'absence d'hygiene fecale et par l'utilisation de l'engrais humain dans 
les cultures 

III - Mode de transmission et reservoir de germes 

1- Le cycle evolutif 

Les vers adultes vivent dans l'intestin grele de l'homme. Les femelles fecondees pondent des oeufs 
elimines dans les selles. Ces oeufs sont extremement resistants au froid, a la chaleur et meme aux 
antiseptiques ; ils ne sont pas infestants a la ponte et s'embryonnent, dans le milieu exterieur, en 2 a 4 
semaines. L'homme s'infeste en ingerant des oeufs embryonnes avec des aliments souilles crus ou de 
l'eau sale. La coque de l'oeuf est dissoute par le sue gastrique. La larve, liberee, traverse la paroi 
intestinale et gagne le foie par voie porte. Par les veines sus-hepatiques, elle gagne ensuite le coeur 
droit, l'artere pulmonaire et les capillaires pulmonaires ; la larve subit deux mues a ce niveau. Le lOe 
jour, elle franchit la paroi alveolo-capillaire et passe de la voie sanguine a la voie aerienne. Elle quitte 
les alveoles et remonte les bronchioles, les branches et la trachee pour parvenir au carrefour aero- 
digestif. La larve sera deglutite et passe dans le tube digestif : oesophage, estomac puis intestin grele 
ou, apres une derniere mue, elle devient adulte. La ponte debute environ 60 jours apres la 
contamination. 

2- Transmission 

Elle est indirecte par ingestion des oeufs embryonnes avec des aliments souilles crus ou de l'eau sale. 

3- Reservoir et source d’infection 

Le seul reservoir et l'homme, la source d'infection sont les oeufs embryonnes presents dans le milieu 
exterieur. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 

L'ascaridiase est souvent asymptomatique et n'est alors reconnue qu'a l'occasion d'un examen de 
selles systematique ou lors du rejet spontane d'ascaris adultes dans les selles. 

1- La periode d’incubation : 2 mois apres l'ingestion des oeufs 


2- Periode d'invasion ou ascaridiase larvaire 

Au cours de leur passage pulmonaire, les larves provoquent des lesions mecaniques de la paroi 
alveolaire et des reactions allergiques locales, responsables d’un syndrome de Loeffler. Qui se traduit 
Cliniquement, par une discrete fievre, une toux seche ou ramenant une expectoration muqueuse. 

3- Periode d'etat ou ascaridiase adulte 

A ce stade, la parasitose peut determiner chez l'enfant des troubles severes, medicaux ou chirurgicaux. 
a- Signes generaux et neurologiques. 

4-Toux coqueluchoide, 

■4-Sialorrhee nocturne, 

4-Febricule. 

4-Prurit 

-1-Agitation et trouble de sommeil 

b- Troubles digestifs. 

La presence des vers adultes dans l'intestin grele determine souvent 
4-Douleurs abdominales associees ou non a de l'anorexie, 

4- Une alteration de l'etat general, 

4- Nausees, des vomissements pouvant contenir un ou plusieurs vers, 

4- Diarrhee, banale ou muco-sanglante et rejet des vers avec les selles. 

c- Les signes biologiques 

^l'hemogramme : une hyperleucocytose et une hypereosinophilie 

*L' examen coproparasitologique des selles a la recherche des oeufs et des larves est negatif au 
debut et sera positif apres le60e jour apres la contamination. 

V- Evolution et complications 

L'evolution est favorable sous traitement, sans traitements des complications peuvent s’installer. 

Les complications 

4-L' occlusion de l'intestin grele due a une obstruction par un paquet d'ascaris. 

■4-L'appendicite febrile par penetration des vers dans l’appendice. 

4-une peritonite aigue due a la perforation de l'intestin par un ver. 

VI - Traitement 

Le traitement est ambulatoire par des vermifuges en une seule prise unique : 

Les Benzimidazoles : Le mebendazole (Vermox) et le flubendazole (Fluvermal),Le tiabendazole 
(Mintezol). L'albendazole (Zentel) 

VII - Prophylaxie 

1- Le malade : Traitement, pas d’isolement, elimination hygienique des selles. 

2- Entourage et sujets contact 

4-Recherche et traitement des porteurs dans la famille. 


3-IEC 

4-Hygiene individuelle 

4-Hygiene alimentaire : lavage des legumes 

■4-Eviter la contamination du milieu exterieur et l'eau par les matieres fecales. 


4- Hygiene generate 

4-Protection du sol, en particulier les cultures et l’eau de boisson, contre les 
feces humaines par l'amenagement de latrines en milieu rural et l'extension et le 
developpement des reseaux d’assainissement en milieu urbain pour eviter la dissemination 
des oeufs dans le milieu exterieur. 

4-Interdire l'usage de l'engrais humain en agriculture. 

5- Prevention primaire 

Aucun vaccin reste la prophylaxie individuelle et collective reste la meilleure prevention. 


LA BILHARZIOSE 


I - Definition 

C'est une maladie parasitaire due a des vers plats appele Schistosomes. Maladie transmissible affectant 
l'appareil genital, le foie, la rate et les intestins. Maladie a declaration obligatoire. 

II- Etiologies 

1- Agent causal : La bilharziose est du a des vers plats appele schistosome appartenant a la famille des 
trematodes. II existe quatre types de schistosomes : 

4-Schistosoma Hematobium : agent causal de la bilharziose urogenitale 
4-Schistosoma Mansonie : agent causal de la bilharziose intestinale 
4-Schistosoma Japonicum : agent causal de la bilharziose heptosplenique 
4-Schistosoma Intercalatum: agent causal de la bilharziose rectale 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

La maladie est favorisee par : 

4-La presence : des collectes d’eau, des canaux d'irrigation, des plantes 
aquatique et une temperature ambiante entre 28 et 30° . 

4-L'hygiene fecale defectueuse, insuffisance et manque d'infrastructure 

d'hygiene de base : reseau d'assainissement precaire, pollution des eaux de surface( oued ,fleuves, 
lacs] 

4-Certaines professions a risque : agriculteurs, ouvriers d'irrigation 

Repartition geographique 

4-Schistosoma Hematobium : frequente en Afrique tropicale, en Afrique de 
l’ouest, L’Espagne La Grece 

4-Schistosoma Mansonie : frequente en Afrique et en Amerique Latine 
4-Schistosoma Japonicum : Asie de l'est 
4-Schistosoma Intercalatum: Afrique 

Au Maroc 

Avant 1975 la bilharziose sevit sous forme de foyer epidemique circonscrit au sud du pays, avec l'extension 
et le developpement de l'irrigation (barrages, canaux d'irrigation] il y a eu eclosion de nouveaux foyers 
epidemiques au Gharb et au Nord. 

En 1982 instauration du programme de lutte contre la bilharziose (PLB], 1994 mise en place du programme 
d'elimination de la bilharziose (PEB], 

Cycle epidemiologique 

Selles ; Schistosoma Mansonie, Japonicum 
Homme maladeUri nes : Scli E s tosma Hematobium 



Ill- Mode de transmission et reservoir de germe 

1- Mode de transmission 

Le mode de transmission de la bilharziose est essentiellement indirect, par contact avec une eau contenant 
des furcocercaires liberes dans le milieu aquatique par l'hote intermediaire qui est un mollusque appele Bullin 
(voir cycle epidemiologique], 

Une fois le sujet sain est en contact avec l’eau contenant le parasite ce dernier va penetrer activement dans 
l'organisme par voie transcutanee et gagner la circulation sanguine. Les cercaires vont rejoindre la circulation 
sanguine hepatique ou ils vont se developper jusqu’a leur maturation puis vont migrer pour aller se fixer au 
niveau des organes cibles ou ils vont pondre des oeufs. 

2- Le reservoir de germes 

C'est uniquement Fhomme pour les schistosoma hematobium et intercalatum, l'homme et certains animaux 
pour les schistosoma japonium et mansoni. 

La source d’infection est l’eau contenant des furcocercaires liberes par le mollusque hote intermediaire. 

IV - Les signes cliniques et biologiques 

A- La bilharziose urogenitale 

C'est la forme la plus frequente au Maroc. 

1- La periode d’incubation : Elle est de 4 a 6 semaine 

2- La phase d’infestation 

Cette phase correspond a la penetration transcutanee du parasite, peut etre asymptomatique , parfois elle 
peut se reveler par un simple prurit ou par l'apparition d'une dermatite faite de lesions erythematopapuleuses 
et vesiculeuses qui vont disparaitre sans laisser de sequelles. 

3- La phase d’invasion 

Elle correspond a la migration des vers adulte vers les organes cibles. Cette phase est caracterisee par 
l'apparition des signes immunoallergique se traduisant par : 

Une hyperthermie, oedemes avec urticaires, myalgies , arthralgies, dyspnee asthmatiforme avec toux seche , des 
cephalees et une hepatosplenomegalie. 

4- La periode d’etat 

Cette phase survient plusieurs mois apres l'infection et va se traduire par des signes en rapport avec 
l’organe atteint. 

a- Les signes urinaires 

■4-Hematurie qui est recidivante et va durer tant que le malade porte des oeufs du parasite. 

b- Les signes genitaux 

■4-Uretrite,orchiepididymite chez l’homme et ulceration des trompes de Fallope chez la femme. 

5- Evolution et complications 

En l'absence du traitement la bilharziose urogenital va evoluer vers des complications : 

■4-Infections vesicales qui peuvent remonter vers les reins et entrainer un nephrite ou insuffisance 
renale. 

4-Tumeurs benignes au niveau de la vessie qui peuvent se canceriser. 

■4-Retrecissements uretraux. 

B- les autres formes de la bilharziose 

Les autres types de schistosomes donnent des signes cliniques digestifs a type de recto colite chronique 
(atteinte du colon et rectum] avec des douleurs intestinales, trouble du transit, hemorragie digestive basse. Les 
complications sont surtout hepatiques et graves : 

■4-Hypertension portale 
■4-Cirrhose du foie 
■4-Carcinome du foie 


C- Les signes biologiques 

4-Hemogramme : Hyper eosinophilie 
4-Urines et selles : presence des oeufs de bilharzie 


V - Traitement 

4-Traitement medical par les anti bilharziens : Ambilhar ( traitement de 7 jours) , bilarcil et biltricide 
(traitement minute en une seule prise) 

■4-Traitement des complications 

VI- Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration obligatoire 
4-Pas d'isolement 

4-Desinfection et evacuation hygienique des urines et des selles 

2- Entourage et sujets contact 

4-Depistage des porteurs asymptomatique par l'examen des urines 

4-IEC portant sur la maladie, mode de transmission, danger des baignades dans les eaux polluees, 
evacuation hygienique des urines et selles, eviter de polluer les stagnations et les cours d’eau, 
port des moyens de protection (bottes, gants) par les sujets a risque. 

3 - Action sur le reservoir et le parasite 

4-Traitement des cas symptomatiques 

4-Depistage de masse au niveau des regions a risque et traitement des porteurs sains. 

4- Action su l’hote intermediate : lutte malacologique 

4-Lutte physique : Faucardages des plantes aquatiques et assainissement des gites et canaux 
d'irrigation. 

4-Lutte chimique : Traitement des cours d'eau et de collectes d’eau contenant les mollusque par 
les mollucides. 


LE BOTULISME- A05. 1 


I- Definition 

C'est toxi infection alimentaire, due a l’ingestion d'aliment contenant une toxine a tropisme nerveux secretee 
par une bacterie appelee le Clostridium botilinium. Affection grave par les complications nerveuses qu'elle 
enframe et par son faux de letalite eleve. Maladie non contagieuse et a declaration obligatoire immediate. 

II- Etiologies 

1 - Agent causal 

L’agent pathogene est une bacterie appelee Clostridium Botilinium , bacterie gram positif,anaerobie qui 
survit en milieu exterieur sous une forme sporulee . Le germe secrete une exotoxine tres virulente a tropisme 
nerveux, consideree comme le plus puissant des toxines bacteriennes. 

2- Causes favorisantes 

4-Maladie favorisee par le manque ou l’insuffisance d'hygiene lors de la preparation des conserves 
alimentaires qu’elles soient artisanales ou industrielles. 

4-Consommation d'aliment deja prepare insuffisamment chauffe. 

4-Maladie apparait sous forme sporadique, ou collective surtout au cours de groupement de 
personne (colonies de vacances, collectivites fermes], 

■4-Maladie favorisee par le manque d'hygiene alimentaire en general. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

1- Mode de transmission 

La transmission est directe par consommation d’aliment contenant des toxines. Les spores contenues dans 
les aliments contamines vont se transformer en milieu anaerobie en bacteries qui vont secreter les toxines. 

2- Le reservoir de germe 

4-Le reservoir est constitue par : La terre, la boue, l’eau, le tube digestif de certains animaux surtout 
le pore. 

4-La source d’infection : les aliments en conserve contenant la toxine surtout les conserves, fruits 
confits, legumes, saucisse, jambon, patees. 

IV - Les signes cliniques 

Le tableau clinique est marque par des signes digestifs et neurologiques 

1- La periode d'incubation 

Elle est courte de 2 heures a 3 jours avec un maximum de 8 jours et une moyenne de 24 heures. 

2- La periode d’etat 

Le debut de la maladie est brutal sans fievre marque par l'apparition d’emblee des signes digestifs et 
neurologiques. 

a- Les signes digestifs 

4-Douleur abdominale sous forme de colique. 

4-Diarrhee suivit d’une constipation. 

b- Les signes neurologiques 

Surviennent apres les signes digestifs. 

4-Paralysie de l’accommodation entrainant une difficulty de la vision de pres 
4-Strabisme avec diplopie, 

4-Dysphagie douloureuse due aux contractures des muscles de l’oesophage, 

4-Secheresse de la bouche par diminution des secretions salivaires, 

4-Secheresse des yeux par diminution des secretions lacrymales, et secheresse nasale, 

4-Paralysie des membres inferieurs, 

4-Troubles respiratoires : dyspnee voir apnee. 


V- Evolution et complications 

4-L'evolution spontanee sans traitement enframe la mort entre le 3 eme et le 10 eme jour. 

4-L'evolution sous traitement est favorable, la guerison est longue etalee sur plusieurs semaines ou 
plusieurs mois sans complications ni sequelles. 

VI - Diagnostic 

4-Le diagnostic est surtout clinique 
4-Absence de signes biologiques 

4-Diagnostic bacteriologique par l'examen d'echantillon des aliments suspects. 

VII- Traitement 

4-Hospitalisation, 

4-Traitementspecifique par : Serotherapie par le serum antibotulinique 
4-Traitementsymptomatique de reanimation : perfusion, alimentation par sonde gastrique, 
respiration assistee. 

VIII- Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration 
4-Desinfection des selles 

2- Les sujets contact et entourage 

4-Recherche de cas similaire 
4-Aucune mesure 

4-IEC portant sur l’hygiene alimentaire 

3- Mesures preventives d'ordre general 

4-IEC du grand public portant sur la gravite de la maladie et l'hygiene 

alimentaire : lavage rigoureux des fruit et legumes, rechauffement suffisant des aliment deja 
prepares, conservation au refrigerateur des restes des aliments, eviter la consommation des 
conserves suspects, cuisson suffisante des viandes, eviter les conserves artisanaux. 
4-Controle rigoureux et respect de l’hygiene de la chame de l'industrie 
alimentaire depuis la matiere premiere jusqu’au produit final 

4- Vaccination: Aucun vaccin n'est disponible 


LA BRUCELLOSE A. 23 


I- Definition : C’est une maladie infectieuse, transmissible, appelee aussi la fievre de Malte ou la fievre 
sudero algique .C’est une anthropozoonose touchant particulierement le betail et touchant 
accidentellement l'homme. Elle est due a une bacterie appelee Brucella coccobacille, maladie a 
declaration obligatoire. 

II- Etiologies 

1-Agent causal : La brucellose est due a une bacterie appelee brucella coccobacille, qui est un 
bacille gram negatif qui peut survivre en milieu exterieur, humide, froid, et obscur. II existe trois 
types de germe : 

■Brucella Militentis 
■Brucella Abortus 
■Brucella Suis 

2 -Causes favorisantes et epidemiologie : C’est une maladie cosmopolite tres frequente au 
pourtour mediterranean, le sexe masculin est plus touche et plus expose que le sexe feminin. 

C’est une maladie qui est favorisee par : 

4-L'elevage des ovins et des bovins 

4-La consommation du lait et ses derivees non steriles 

4-La consommation des viandes pas assez cuite 

4-La manipulation des organes, tissus et secretion du betail contamine 
4-La manipulation sans protection du fumier des betails 

III- Reservoir de germes et mode de transmission 

1- Le reservoir de germes :I1 est constitue par les ovins (moutons, brebis] les caprins (chevres], les 
bovins (vaches, pores], les equides (chevaux].La source d'infection sont : sang, lait, urines, tissus et 
organes des animaux infectes. 

2- Mode de transmission 
4-Transmission directe : - 

-Par la manipulation des secretions, des organes et tissus des animaux infectes. La voie de contamination et de 
penetration du germe chez l'homme est cutaneomuqueuse a travers une plaie ou ecorchure.... 

- par ingestion de viande peu cuite, lait et ses derivees des animaux infestes. 

4-Transmission indirecte : par ingestion de crudites souillees par le fumier du betail infecte ou par 
manipulation de fumier souille 

4-La transmission interhumaine est tres rare voir exceptionnelle. 

IV - Les signes cliniques et biologiques 
1-Les signes cliniques 

Dans 90 % des cas la maladie est asymptomatique, la maladie va evoluer en trois temps. 


La brucellose bacterimique : La forme commune ou fievre sideroalgique 


a-La periode d'incubation : Elle est silencieuse et dure 1 a 3 semaines 
b-La periode d’etat : Le debut est insidieux fait de : 

4-Malaise 

4-Asthenie importante 
4-Febricule avec courbature 

4-Algies (douleurs] divers sous forme de myalgies et arthralgies 
Apres 1 a 2 semaines va s'installer le syndrome de la fievre suderoalgique fait de : 


4-Fievre ondulante, intermittente a 40° avec frissons 

4-Algies diffuses generalises : douleurs diffuses a type de myalgies, arthralgies, cephalees. 

4-Sueurs abondantes : transpiration et sudation excessive 
Ce syndrome est accompagne de : hepatomegalie, splenomegalie, adenopathies et des arthrites. 

2-Diagnostic et signes biologiques 
a-les signes biologiques non specifiques 

4-Hemogramme : leuconeutopenie avec une augmentation de la vitesse de sedimentation . 

b- les signes biologiques specifiques 

■4-Isolement de germe par hemoculture 

4-Serologie : mise en evidence d’anticorps specifique Ig M (Immunoglobuline M] par le 
serodiagnostic de Wright 

■4-Reaction d'agglutination antigene- anticorps : reaction de rose Bengale, reaction rapide, 
specifique utilise en depistage 
■4-Immunofluorescence 
4-Intra- dermo- reaction (IDR] a la melitine 

V- Evolution et complications 

L'evolution spontanee sans traitement vers la guerison s'etale sur plusieurs semaines, les signes cliniques vont 
disparaitre tres progressivement. L'evolution peut se faire vers la brucellose focalisee ou vers la brucellose 
chronique 

1- LA brucellose focalisee ou secondaire 

Survient plusieurs mois ou annees apres une brucellose bacterimique non traitee ou mal traitee .elle est 
caracterise par la focalisation et la localisation de la maladie au niveau de certains organes. Les signes cliniques 
seront en rapport avec les organes atteints en plus d’une asthenie. 

■4-Atteinte osteo articulaire : spondylodiscite (atteinte des disques cartilagineux intervertebraux] arthrites 
coxo-femorales, osteite. 

4-Atteinte neurologique : meningoencephalite. 

4-Atteinte hepatique : abces du foie. 

4-Atteinte urogenitale : orchiepididimyte (atteinte des testicules et l’epididyme] 

4-Atteinte vasculaire : anevrisme de l'aorte. 

2 - La brucellose chronique 

S'installe 9 a 10 ans apres la brucellose bacterimique non traitee, elle va se manifester par : 

4-Asthenie tres importante et profonde 
4-Algies permanentes et diffuses. 

VI - Traitement 

4-Hospitalisation, pas d'isolement 

4-Antibiotherapie - Tetracyclines associees a la rifampicine ou streptomycine, 

- Cotrimoxasol associe a la rifampicine 

- Rifampicine seule 

- Streptomycine seule 

- Quinolones ( ciprofloxacine] seule 

La duree du traitement est en moyenne de 45 jours en cas de la forme commune est de 3 a 6 mois encas de la 
forme focalisee ou chronique. 

VII - Prophylaxie 

1-Le malade 

4-Declaration obligatoire 
4-Pas d’isolement 

4-Desinfection en cours des urines, des selles et des excretions du malade 


2- Les sujets contact et entourage 

4-Recherche d’autres cas symptomatiques 
■4-Depistage des cas 

■4-Recherche et identification du reservoir de germes (animaux infectes] et Sources d'infection (lait 
et derivees, viandes ] 

3- Mesures preventives generates 

4-Information education communication du grand public et sujets exposes (Eleveurs de betail, 
agriculteurs, ouvriers des abattoirs, bouchers) portant sur la maladies, mode de transmission, reservoir 
de germes et les mesures preventives : 

4-Mesures preventives : 

■Port de moyens de protection : bottes, gants, pour les professions exposes lors de la 
manipulation des organes, viandes des animaux ou lors de la manipulation de fumiers 
■Hygiene alimentaire : sterilisation du lait et ses derivees, bien cuire les viandes, lavages des 
crudites. 

■Controle et inspection veterinaire des carcasses des animaux de boucherie. 

■Abattage des animaux infectes. 

■Vaccination des troupeaux. 

4- Vaccination preventive Reservee pour les professions tres exposees. 


LA COQUELUCHE 


I- DEFINITION 

C'est une maladie infectieuse d'origine bacterienne, contagieuse endemoepidemique. C'est l'une des 
maladies de l’enfant la plus grave par ses complications respiratoires et neurologiques. Maladie a declaration 
obligatoire. Les complications sont devenues exceptionnelles grace a la vaccination elargie des enfants avant 
l'age d'un an. 

II- ETIOLOGIES 

1- Agent causal 

L’agent pathogene est le Bacille de Bordet et Gengou ou Bordetella pertussis. L’isolement du germe est facile 
pendant la periode catarrhale. 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

4- Maladie touchant surtout l'enfant entre 2 ans et 7 ans et tres grave chez l'enfant de moins de 1 
an. 

4- Frequente a la fin de l'hiver et debut du printemps. 

4- La maladie confere une immunite durable. 

4- Actuellement maladie de plus en plus rare grace a la vaccination. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

-Transmission directe : par contact direct avec le malade, l'infection est transmise par les gouttelettes de salive 
projetees par le malade lors d'un acces de toux, la porte d'entree est rhinopharyngee. 

-Transmission indirecte : manipulation d'objet souille par les secretions rhinopharyngees du malade. 

-Le reservoir de germe est l'enfant malade. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 

A- Les signes cliniques : la forme commune de l’enfant age. 

a- Periode d’incubation : Elle est en moyenne de 7 jours et silencieuse. 
b- La periode d’invasion ou periode catarrhale 

Periode qui s'etale sur 10 jours et caracterisee par L'installation d'une toux seche, tenace, nocturne. 

c- La periode d'etat ou periode des quintes 
Au cours de cette periode la toux va prendre son aspect caracteristique de la maladie par : 

-^Installation brusque de quintes coquelucheuses qui sont des secousses de toux dont l’audition 
oriente vers le diagnostic de la maladie. L'enfant est pris de secousse de toux saccadees de plus en plus 
breves et de plus en plus rapprochees. Apres une quinzaine de secousses s'installe une apnee breve 
suivie d’une reprise de respiration par une inspiration profonde, ample, bruyante, prolongee et sifflante 
qui realise le classique chant de coq. 

• La quinte de toux se termine par une expectoration abondante, blanchatre, filante et difficile a 
eliminer accompagnee de vomissement. 

• La quinte de toux dure 1 a 2 minutes avec une frequence de 20 a 30quintes par jour. 

• L'enfant est normal entre les quintes de toux. 

• La temperature de l'enfant est normale. 

■4- Les autres formes 

• La forme attenuee : s'observe chez l’enfant vaccine et chez l’adulte elle est caracterise par une 
toux spasmodique. 

• La forme de l’enfant de moins d’un an : tres grave et dont la letalite reste elevee. Les quintes de 
toux peuvent etre asphyxiantes et entrainer la mort. La repetition des quintes coquelucheuses va 
gener l'alimentation de l'enfant et les vomissements apres chaque quinte vont entrainer une 
denutrition et deshydratation du nourrisson. 

• Les formes malignes du nourrisson de moins de 3 mois qui se traduisent une detresse 
respiratoire avec comma convulsive entrainant une mort rapide malgre la reanimation. 


B- Les signes biologiques 
a- Heraogramme 

• Hyperleucocytose : 50 000 globule blancs/ mm 3 a predominance lymphocytaire. 

• Hyperplaquettose 

b- Bacteriologie : Presence de germe au niveau des gouttelettes de la salive et au niveau des secretions 
rhinopharyngees 

c- Serologie : Presence d'anticorps 

V- Evolution et complications 

1- Evolution 

L'evolution est favorable chez l’enfant age, les quintes vont s'attenuer vers la 4 eme semaine, les complications 
sont rares a cet age. 

2 - Les complications 

a- les complications respiratoires 

• Broncho-pneumopathies dyspneisante mortelle 

• Bronchites purulentes 

• Dilatation des bronches 

• Epanchement pleural 

• Laryngite 

b- Les complications neurologiques 

• Convulsions 

• Encephalite aigue survient chez le nourrisson et dont la mortalite est elevee 

VI - Traitement 

4- Hospitalisation des cas graves du nourrisson et les cas compliques 
4 - Traitement symptomatique : sedatif ou antihistaminique pour soulager l’enfant 
4- Antibiotherapie specifique et systematique. 

4- Serotherapie : discutee (Gamma globuline humaine hyperimmunise] 

4- Reanimation surtout nourrisson et forme grave : aspiration, humidification de l’atmosphere, 
intubation nasotracheale, ventilation assistee, corticotherapie, tonicardiaque. 

VII- Prophylaxie 

1- Le malade 

4 - Declaration immediate 

4 - Isolement et prise en charge therapeutique 

4- Disinfection en cours des objets utilises par le malade 

2- Les sujets contacts : surtout les enfants 

4 - Seroprevention par les gammas globuline humaine qui donne une protection passive de 15 jours 
et qui protege 80 % des sujets contact. 

4- Completer la vaccination des enfants incompletement vaccines 

3- Prevention primaire 

4 - Voir programme du PNI 

4 - Vaccin a base de germe inactive qui confere une immunite de 70 % pas assez durable 

4- Epidemie 

4 - Prise encharge des cas 
4 - Recherche active d’autres cas 

4 - Rattrapage des enfants incompletement vaccines et vaccination des enfants non vaccines 


LA DIPHTERIE 


I- Definition 

Maladie toxi-infectieuse, contagieuse immunisante due au Bacille de Klebs Loeffler ou corynebacterium 
diphteiae et a declaration obligatoire. 

La gravite de la diphterie est due principalement a la diffusion de l'exotoxine dans l'organisme et aux fausses 
membranes laryngees qui peuvent entrainer une asphyxie 

Maladie autrefois repandue et responsable d’une grande mortalite infantile, aujourd’hui devenu rare grace a 
la vaccination. 

II- Etiologies 

1 - Agent causal 

L'agent causal est une bacterie bacille gram positif appele corynebacterium diphteiae ou Bacille de Klebs 
Loeffler qui est un germe exclusivement humain. C'est un germe relativement resistant en milieu exterieur et 
son pouvoir pathogene est du a la secretion d’exotoxine diffusible dans tout l’organisme et a tropisme nerveux. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

■4-Maladie frequente dans les pays temperes et favorises par le froid. 

■4-Maladie infantile touchant les enfants entre l'age de 1 a 5ans et exceptionnelle avant l'age de 6 mois 
car a cet age le nourrisson est protege par les anticorps maternels. 

■4-Maladie favorisee par la promiscuite. 

4-L 'immunite acquise par la maladie ou la vaccination est durable. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

4-Mode de transmission 

• Direct : par contact direct avec le malade ou porteur sain, la transmission se fait par les gouttelettes des 
secretions nasales ou rhinopharyngees projetees par le malade. La porte d'entree estrespiratoire. 

• Indirecte : par la manipulation des objets souilles par les secretions nasales ou pharyngees du malade. 

4-Le reservoir de germe est strictement humain qui est le malade ou le porteurs sain. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 
A-Les signes cliniques 

1- La periode d'incubation : Elle est de 2 a 5 jours. 

2- La periode d'etat: Les portes d'entree du germe sont les amygdales, le larynx, les fosses nasales, le germe est 
localise au niveau du site d'entree et va se multiplier realisant des infections locales (angines, croup, coryza] et 
il va excreter une toxine qui va diffuser dans l’organisme. 

a - Les angines diphteriques : 

2 types d’angines 

■4-L’angine diphterique commune caracterisee par : 

•Debut rarement brutal 

•Fievre moderee 

•Malaise et anorexie 

•Douleur et dysphagie tres moderees 

•Presence au niveau des amygdales de fausses membranes de couleur blanc jaunatre, adherente, se 
regenere si on les detache et qui peuvent s'etendre a la luette. 

4-L'angine diphterique maligne 

•Le debut est brutal 

•Fievre elevee a 40° avec vomissement et paleur. 

•L'angine est tres douloureuse avec dysphagie tres importante 

•Les fausses membranes au niveau des amygdales et le pharynx sont de couleur jaune grisatre, 
adherente, epaisse et hemorragique. 

b-Le Croup ou la diphterie laryngee 


Traduit la localisation laryngee de la maladie, le debut est progressif, les fausses membranes vont confluer et 
envahissent le larynx. Le croup est caracterise par trois stades : 

4-Le stade dysphonique : la toux et la voix deviennent rauques puis extinction de la voix. 

4-Le stade dyspneique : installation d'une bradypnee avec tirage sus claviculaire et sus sternale avec 
extinction de la voix et de la toux. 

4-Le stade d’asphyxique : installation d’asphyxie due aux fausses membranes qui vont obstruer la voie 
respiratoire haute. 

c-Coryza diphterique ou rhinite diphterique 

Se voit chez le nourrisson, le coryza est une rhinite avec ecoulement nasal. 

4-Etat infectieux 

4-Ecoulement nasal qui peut etre serosanguinant 

B-les signes biologiques 

Presence du bacille de Loeffler dans la culture des prelevements de gorge. 

VI - Evolution et complications 

1- Evolution favorable : Evolution favorable sans sequelles en cas de traitement precoce. 

2- Complications : Se voient en cas d’absence de traitement et sont en rapport avec la fixation de la toxine au 
niveau d'autres organes. 

4-Myocardite 
4-Les paralysies : 

•Paralysie velopalatine caracterisee par voix nasonnee et reflux des liquides par le nez. 

•Paralysie flasque des membres. 

•Paralysie de l'accommodation (gene de la vision de pres) 

■4-Nephrites aigues : oligurie 

Le pronostic de la maladie est reserve et lie : au tableau clinique initial, precocite du traitement et de la 
precocite de la reanimation respiratoire et cardiaque. 

VII- Traitement 

4-Hospitalisation 

4-Repos 

4-Serotherapie precoce : 1 seule injection de 10 000 a 100 000 unites selon la methode de 
Besredka pour eviter le choc anaphylactique. 

4-Antibiotherapie specifique 

4-Assistance respiratoire : tracheotomie et ventilation assistee en cas de croup. 

VIII- Prophylaxie 

1 Le malade 

4-Declaration obligatoire immediate 

4-Isolement jusqu'a negativation des prelevements de gorge : 2 prelevements negatives a 8 jours 
d'intervalle. 

4-Desinfection des objets du malade. 

2- L'entourage et sujets contacts 

4-Depistage des porteurs sains par des prelevements de gorge. 

4-Chimio prophylaxie (erythromycine) pendant 6 jours associee a une serotherapie pour les 
enfants contact et non vaccines presentant une angine suspecte. 

3- La prevention primaire 

4-Vaccination : PNI 

4-Anatoxine diphterique : toxine traitee qui a perdu le pouvoir toxique et conserve les proprietes 
antigeniques. l’efficacite est de 95 a 100%. 


LES DYSENTERIES 


Definition 

La dysenterie est une affection du gros intestin caracterisee par des douleurs abdominales et une 
diarrhee muco- sanglante. C’est une affection due a plusieurs germes dont les plus importants sont les 
amibes responsables des dysenteries amibiennes et les shigelles responsables des dysenteries 
bacillaires. C’est une maladie infectieuse du tube digestive a declaration non obligatoire. 


A - La dysenterie bacillaire 

1- Etiologies 

a - Agent causal : Les dysenteries bacillaires sont dues a des enterobacteries appelees shigelles ou 
Shigella dysenteriae 

b- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-Les dysenteries bacillaires sont cosmopolites, sevissent surtout dans les regions tropicales et 
les zones temperees ou des epidemies peuvent se developpent en ete. 

4-Frequente chez le nourrisson et l’enfant 2-13 ans 

4-Maladie favorisee par une hygiene rudimentaire surtout l'hygiene d’elimination des matieres 
fatales et l’hygiene de l'eau et par les bouleversements sociopolitiques (guerres civiles) et 
catastrophes. L’utilisation agricole des matieres fecales humaines, la rarete de l’eau potable, la 
surpopulation favorisent la dissemination de la maladie 

2 - Mode de transmission et reservoir de germes 

4-La transmission est souvent directe, des malades a leur entourage. Elle est parfois indirecte 
par l’intermediaire d’eau et surtout d’aliments souilles par les dejections d’un malade. Les 
mouches peuvent transporter passivement les shigelles. 

4-L’ homme est le seul reservoir de shigelles : malades et convalescents (qui peuvent eliminer 
des shigelles dans leurs selles pendant des mois, ou des annees apres l'episode 
dysenterique). La source d’infection sont les selles du malades ou du porteur sain 

3- Les signes cliniques et biologiques : Forme dysenterique aigue typique de l’adulte. 
a- La periode d'incubation : Elle est breve de quelques heures ou quelques jours. 

b- La periode d'etat 

Elle debute brusquement, Le tableau, associe un syndrome dysenterique et des signes generaux. 
-Le syndrome dysenterique : comporte : 

■Des epreintes qui sont des douleurs coliques intenses parcourant le cadre colique 
provoquant une envie imperieuse d’aller a la selle, 

■Le tenesme qui est une douleur du sphincter anal a type de strictions il s’accompagne 
souvent de faux besoins. 

■Diarrhees aigues : (jusqu’a 100 selles par 24 heures), les selles sont afecales, faites 
de mucus, de pus et de sang. 

■Meteorisme qui est un ballonnement abdominal 
■Les vomissements sont frequents. 

-Les signes generaux : fievre elevee a 39-40 °C, alteration de l’etat general (facies terreux, adynamie, 
deshydratation), arthralgies, myalgies, tachycardie, polypnee. 

c-Les signes biologiques 

■Hyperleucocytose 

■Coproculture : presence du germe dans les selles 



4- Evolution et complications 

4-Spontanement, la dysenterie bacillaire guerit souvent en quelques jours. 
Des complications peuvent s’installer et qui sont a type de : 

■Deshydratation, collapsus, insuffisance renale. 

■Convulsions febriles 
■Encephalite 
■Iridocyclite etuveite 

5- Traitement : Le traitement curatif est medicamenteux a base d’antibiotique : 

■l'ampicilline ou le cotrimoxazole 

■Cephalosporines 

■Quinolones 


B- La dysenterie amibienne 

Elle est due a la presence dans le colon d’un protozoaire appele Entamoeba histolytica ou Entamoeba 
dysenteriae. Affection primitivement intestinale, peut se compliquer secondairement par une 
localisation dans divers organes, notamment le foie. 

1- Etiologies 

a - Agent causal : La dysenterie amibienne est due a un protozoaire appele Entamoeba histolytica 
qui est la seule amibe pathogene de l'homme dont il existe deux types : 

■Entamoeba histolytica minuta qui peut vivre en saprophyte dans la lumiere colique et se 
transformed en kystes, qui sont elimines dans les selles. 

■Entamoeba histolytica histolytica qui est la forme pathogene responsable de la dysenterie qui 
resulte de la transformation des formes minuta en formes histolytica. 

b- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-Maladie cosmopolites, endemique dans les zones intertropicales et les zones temperees. 
4-Maladie favorisee par une hygiene rudimentaire surtout l’hygiene d'elimination des matieres 
fecales et l’hygiene de l’eau. L'utilisation agricole des matieres fecales humaines qui entrained 
une large dissemination des kystes, la rarete de l'eau potable,; absence d'hygiene individuelle 
(" mains sales "); abondance des mouches qui peuvent transporter passivement les kystes des 
selles sur les aliments ; le climat chaud et humide prolonge la survie des kystes dans le milieu 
exterieur. 

2 - Mode de transmission et reservoir de germes 

■4-La transmission est directe, des malades a leur entourage. Elle est le plus souvent indirecte 
par consommation d'eau souillee, de legumes mal cuits, de fruits ou de salade mal laves, sur 
lesquels sont deposes des kystes d’entamoeba vivants elimines dans les selles d’un porteur sain 
la transmission peut se faire par" mains sales " souillees. Les mouches peuvent transporter 
passivement les kystes sur les aliments. 

4L' homme est le seul reservoir : les malades et les porteurs sains .La source d’infection sont les 
selles contenant des kystes d’entamoeba. 

3- Les signes cliniques et biologiques : La Forme dysenterique typique 
a- La periode d’incubation : Elle est de 5 jours a quelques mois 

b- La periode d'etat : Le debut brusque, annonce par une diarrhee d'apparence banale et des 
douleurs abdominales. 


-Syndrome dysenterique. II associe : 

■Les douleurs abdominales sont souvent vives a type de crises coliques ; 

■les epreintes realisent une colique violente, debutant dans la region cascale, parcourant le 
cadre colique et se terminant par une envie imperieuse d'aller a la selle. 

■Le tenesme est une contracture douloureuse du sphincter anal ; il s'accompagne souvent de 
faux besoins. 

■Les selles sont nombreuses: 5 a 15 selles par jour ; elles sont afecales, faites de glaires 
mucopurulentes et de sang : ce sont les classiques crachats dysenteriques ; souvent, les 
selles contiennent des matieres pateuses ou liquides, melees aux glaires et au sang ou 
bien remission des glaires caracteristiques alterne avec des selles diarrheiques. 

-L’etat general : l'asthenie, l'amaigrissement et la deshydratation sont moderes. II n'y a 

pas de fievre, sauf parfois chez l'enfant ; toute elevation thermique doit faire craindre une atteinte 
hepatique. 

c- Les signes biologiques. 

4-L' examen coprologique : presence d'amibes hematophages (Entamoeba histolytica histolytica) 
dans les glaires examinees. 

■ 4 - L'hemogramme et la vitesse de sedimentation sont normaux. 

4- Evolution. 

4-Correctement traitee, l'amibiase intestinale aigue guerit rapidement et definitivement sans 
sequelles. 

Non ou mal traitee, l'amibiase intestinale aigue evolue presque toujours defavorablement. 

4-Les complications : 

■ Rechutes identiques a la premiere poussee 
■Hemorragies intestinales abondantes, 

■Perforations intestinales 

■Amibiase hepatique 

■Colite chronique post amibienne 

■Amoebomes intestinales : pseudotumeurs parasitaires du colon 

5- Traitement : Le traitement curatif est medical par les antiamibiennes : Metronidazole (Flagyl) 

C- La prophylaxie des dysenteries 

1- le malade : Le traitement des malades et la disinfection de leurs selles, pas d'isolement 
2 - Entourage et sujets contact 

4-Recherche d’autres cas, depistage et traitement des porteurs sains de kystes 

3- Prophylaxie generale. 

4r amelioration des conditions generales d'hygiene : developpement et extension du reseau 

d’elimination hygienique des selles, reglementation de l'utilisation agricole des matieres fecales 
humaines, approvisionnement en eau potable. 

4-Depistage et traitement des porteurs sains de kystes, dans les collectivites et parmi les personnes 
manipulant les aliments ; 

4-lutte contre les mouches ; epuration des eaux de boisson 

4- Prophylaxie individuelle: 

4-Proprete des mains 


4-Nettoyage soigneux des fruits et des legumes 
-4-Evacuation hygienique des selles 


5- Prevention primaire 

Pas de vaccin, la prophylaxie collective et individuelle reste la seule prevention primaire. 


L'encephalite epidemique 


Definition 

Maladie infectieuse virale due a des virus appeles des Flavivirus. C’est une zoonose transmise 
accidentellement a 1'homme. II s'agit de polio-encephalites, dont l'atteinte du cervelet est frequente et 
evolue pour la plupart des cas en deux phases : syndrome infectieux isole, puis signes neurologiques 
divers. Les sequelles sont possibles (troubles moteurs) ; les formes inapparentes sont tres frequentes. 

Classification 

Les encephalites dues a des Flavivirus sont groupees en 3 groupes : 

- L'encephalite japonaise 

- L'encephalite de Saint-Louis 

- L’encephalite de la fievre du Nil occidental 


A - L'encephalite Japonaise 


1- Etiologie 

a- Agent causal : L'agent pathogene est un virus appele Flavivirus 

b- Causes favorisantes et epidemiologie 

■4-Frequente au Japon, retrouvee dans tout le Sud-est asiatique, le sous-continent indien, en Chine 
et meme en URSS. 

4-Maladie favorisee par : la presence de moustique, l’existence des gites d’eau et des rizieres qui 
constituent le lieu de developpement et de la proliferation des moustiques. 

2- Mode de transmission et reservoir de germes 

4- Maladie a transmission vectorielle : La transmission est indirecte par la piqure de moustiques 
appele Culex tritaeniorhyncus qui est le vecteur du germe. 

4-Le reservoir du virus est etendu : oiseaux, animaux domestiques surtout les pores 

3- Les signes cliniques et biologiques 

a- La periode d'incubation : Elle varie de 7 a 14 jours. 

b- La periode d'etat : Le debut est brutal marque par des frissons, de la fievre, de vives cephalees. 

La periode d'etat sera marquee par l’association de : 

4-Un syndrome infectieux severe, 

4-Un syndrome meninge . 

4-Des troubles neuropsychiques : obnubilation, stupeur ou agitation, delire, convulsions, troubles 
du tonus musculaire, signes cerebelleux, atteintes des paires craniennes, desordres vegetatifs. 

4- Evolution et complications 

Les troubles s'accentuent et le malade meurt vers le lOe jour dans le coma ; devolution peut se faire 
vers la guerison au prix de sequelles psychiques, souvent transitoires. 

5- Les signes biologiques 

■4-L'hemogramme : hyperleucocytose a polynucleaires. 

■4-Le liquide cephalo-rachidien : clair avec une hyperalbuminorachie et une hyperleucocytose a 
lymphocytes. 

■4-Les examens serologiques : reaction de fixation du complement. 


B- Encephalite de Saint-Louis 


1- Etiologie 

a- Agent causal : L'agent pathogene est un virus appele Flavivirus 

b- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-L'encephalite de Saint-Louis sevit dans les Etats-Unis. 

4-Maladie favorisee par : la presence de moustique, l’existence des gites d’eau qui constituent le 
lieu de developpement et de la proliferation des moustiques. 

2- Mode de transmission et reservoir de germes 

4- Maladie a transmission vectorielle : La transmission est indirecte par la piqure de moustiques 
du genre Culex qui est le vecteur du germe. 

4-Le reservoir du virus: surtout des oiseaux sauvages et domestiques (poules, oies, pigeons). 

3- Les signes cliniques et biologiques 

Les formes asymptomatiques sont 100 fois plus frequentes que les formes patentes. 

a- La periode d’incubation : L'incubation dure 1 a 3 semaines. 

b- La periode d'etat : Le debut est brutal fait de : malaise, nausees, frissons, fievre. 

A la periode d'etat est marquee par : 

4-Une fievre elevee, avec des cephalees, des vomissements, 

4-un syndrome meninge, des troubles de la conscience, convulsions, vertiges. 

4- Evolution et complications 

L'evolution est habituellement favorable sans sequelles mais la convalescence est longue. 

5- Les signes biologiques 

4-L'hemogramme : hyperleucocytose a polynucleaires. 

■4-Le liquide cephalo-rachidien : clair avec une hyperalbuminorachie et une hyperleucocytose a 
lymphocytes. 

4-Les examens serologiques : reaction de fixation du complement. 

C- La fievre West Nile ou fievre du Nil occidental 

1- Etiologies 

a- Agent causal 

L'agent pathogene est un virus appele virus west Nile du genre Flavivirus 

b- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-Maladie favorisee par : la presence de moustique, l’existence des gites d’eau qui constituent le 
lieu de developpement et de la proliferation des moustiques. 

4-Maladie repandue en Afrique, dans le bassin mediterranean, en Inde et en Europe centrale. 
4-Maladie touchant l’homme et certains animaux surtout les equides. 

2- Mode de transmission et reservoir de germes 

4- Maladie a transmission vectorielle : La transmission est indirecte par la piqure de moustiques 
du genre Culex qui est le vecteur du germe. 

4-Le reservoir du virus: les oiseaux migrateurs. 


3- Les signes cliniques et biologiques : Les formes inapparentes sont tres frequentes. 
a- La periode d'incubation : L'incubation est de 3 a 14 jours. 

b- La periode d’etat : Le debut est brutal fait de : malaise, nausees, frissons, fievre. 

La periode d'etat est marquee par : 

4-Une fievre elevee, avec des cephalees, des vomissements, myalgies, anorexie et douleurs oculaires 
■4-Eruption cutanee a type d’exantheme scarlatiniforme 
-1-Adenopathies et angines. 

4-un syndrome meninge et encephalite 

4- Evolution et complications 

L'evolution est habituellement favorable sans sequelles, le taux de letalite est de moins de 1 %. 

5- Les signes biologiques 

4-Le liquide cephalo-rachidien : clair avec une hyperalbuminorachie et une hyperleucocytose 
lymphocytes. 

■4-Les examens serologiques recherche d’anticorps specifiques 

D- Traitement 

Le traitement est identique pour les trois types d’encephalite : 

4-Hospitalisation 

■4-Traitement symptomatique 

■4-11 n’existe pas de traitement medical etiologique. 

E- Prophylaxie 

La prophylaxie est la meme pour les trois types d’encephalite : 

1- Le malade Declaration, hospitalisation etisolement. 

2- Entourage et sujet contact 

■4-Recherche d’autre cas dans l'entourage, et recherche en milieu hospitalier des 

cas d’encephalite et des cas de meningites lymphocytaire de cause indeterminee relevant de la 

meme region du malade 

3- IEC 

■4-Information de la population exposee : sur la maladie, le mode de 

transmission, eviter les piqures de moustique par le port des vetements a manche longue, 

l'utilisation des moustiquaires. 

4- Lutte contre le vecteur 

4-Lutte contre le moustique adulte par la desinsectisation. 

4-Lutte cotre les larves du moustique par traitement chimique des gites larvaire et par 
traitement physique (drainage et assechement des gites] 

5- Prevention primaire 

4-vaccin inactive contre l'encephalite japonaise est disponible. 

4-11 n’existe pas de vaccin contre la fievre du Nil occidentale 


L’ERYSIPELE 


I- Definition : 

C'est une maladie infectieuse, contagieuse, se manifestant par des lesions dermiques. Maladie bacterienne due 
au streptocoque, a caractere sporadique et a declaration non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- L’agent causal: C'est le streptocoque du groupe A. 

2- Les causes favorisantes 

4-Frequente chez le nourrisson et L'adulte entre 40 ans et 60 ans. 

4-Favorisee par le froid, frequente en hiver et printemps. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 
Transmission : 

-Directe : par contact avec le malade ou porteur sain, l'infection se fait par contact direct avec les secretions 
nasales et oropharygees ou la lesion cutanee suppuree. La porte d’entree et cutanee ou muqueuse a travers une 
ecorchure ou excoriation. 

-Indirect : par les objets souilles par les secretions nasales et oropharygees ou pus des lesions cutanees. 

Le reservoir de germe 

C'est l'homme malade et le porteur sain. La source d'infection sont les secretions nasales et oropharyngees ou 
lesion cutanee suppuree. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 
A- Les signes cliniques 

1- Periode d’incubation: Elle est de 1 a 3 jours. 

2- Periode d'etat 

4-Debut : brutal fait de : 

■Fievre avec frisson. 

■Vomissement. 

Apres ce debut va apparaitre la lesion cutanee appelee plaque erysipelateuse : 

-4-La lesion cutanee : la plaque erysipelateuse 

■Siege : apparait generalement au point de contamination qui est souvent l'aile de nez, paupieres, les 
membres inferieurs. 

■Caracteristiques : c’est une plaque rouge, luisante, sensible, douloureuse et oedemateuse. Les rebords sont 
bourrelets, saillants, sureleves et plus douloureux que le reste de la lesion. La plaque erysipelateuse a 
tendance a l’extension et peut suppurer. 

La forme du nourrisson peut etre mortelle et a comme point de depart l’ombilic. 

B- Les signes biologiques: Pauvres, albimunerie 

V- Evolution et complications 

1- Evolution favorable 

Apres quelques jours la temperature devient normale, la plaque s'affaisse et palit et le malade gueri. 
L'erysipele peut etre recidivant et peut se reproduire plusieurs fois dans la vie. 

2- Les complications 

Les complications sont dues a la dissemination du streptocoque dans l’organisme. 

4-Bacteriemie : septicemie 
4-Pneumopathies aigues et pleuresie purulente 
■4-Endocardite maligne 

4-Atteinte renale : glomerulonephrite aigue (GNA] 


VI- Traitement 

4-Antibiotherapie : betalactamine (PENICILLINE, AMOXICILLINE PROTEGEE] 

■4-Antipyretiques et antalgiques 
4-Antiseptique local ou antibiotique local 

VII- Prophylaxie 

1- Le malade 

-Pas d'isolement 

-Eviction de visiter les services de chirurgie et maternite : risque de transmettre le germe aux malades operes et 
aux parturientes. 

2- entourage et sujets contact : Aucune mesure 

3 - Prevention primaire : Aucune 


LA GRIPPE 


I - Definition 

Maladie infectieuse et contagieuse a caractere epidemique, qui affecte l’appareil respiratoire. Maladie due 
au virus myxovirus du groupe influenza. 

II - Etiologies 

1- L’agent causal : L'agent causal est l'influenza virus de la famille des myxovirus, isole en 1933. II existe 
trois types : A, B, C. Le type A presente une grande instability genetique et responsable des epidemies de grippe 
alors que le type C est a caractere sporadique. II existe plusieurs souches pour chaque type, l'immunite acquise 
pour une souche est ephemere et non croisee. 

2- Epidemiologie et causes favorisantes 

4- Maladie a caractere epidemique a diffusion et propagation rapide. 

4- Maladie favorisee par le froid, survient surtout en periode hivernale. 

4- La promiscuite et le mouvement de la population sont des facteurs de propagation de la maladie. 

- 4 - Les sujets vulnerables et a risque sont : les tranches d'age inferieur a cinq ans et superieur a 60 ans, 
femme enceinte, les immunodeprimes, les malades chroniques (diabetiques, insuffisance cardiaque, 
insuffisance renale, cirrhose, asthme et bronchite chronique] 

4- Le taux de morbidity et de letalite reste eleve encas d'epidemie. 

III - Mode de transmission 

Le mode de transmission est surtout direct aerienne interhumain par contact direct avec le malade et 
par gouttelettes en aerosol, c’est le mode le plus predominant. 

La transmission peut etre indirecte par la manipulation des objets souilles par les secretions nasales ou 
de gorge du malade (la contamination se fera par les mains], 

IV - Le reservoir de germe et source d’infection 

Le reservoir de germe c’est l’homme malade 

La source d'infection sont les secretions de gorge et du nez du malade. 

V - Les signes cliniques et biologiques : La grippe commune 
A- Les signes cliniques 

1 - La periode d'incubation : Elle est courte de 1 a 3 jours et silencieuse. 

2 - La periode d'etat 

4- Le debut est brutal (le malade peut se souvenir de l'heur de debut] avec : 

Fievre>39°, frissons, asthenie ettachycardie. 

■ 4 - La phase d'etat ; le deuxieme jour pendant lequel la contagiosity est maximale caracterisee par : 

• Fievre elevee 40° la courbe thermique est caracterisee par le V grippal. 

• Cephalees vives avec douleurs frontales, retro orbitaires et photophobie. 

• Myalgies, arthralgies, courbatures et asthenie. 

• Frissons etsudation. 

• Prostration 

• Atteinte des voies respiratoires : toux seche et tenace avec brulure 
retro sternal, coryza (catarrhe occulo- nasal], pharyngite 

signes biologiques 

Hemogramme : - legere leucocytose soit leucopenie, une forte hyperleucocytose a predominance 
polynucleaire neutrophile evoque une surinfection bacterienne. 

Serologie : Presence d’anticorps specifiques 

Frottis des cellules oropharynx : mise en evidence des antigenes grippaux par immunofluorescence. 
Isolement du virus sur des cultures cellulaires des prelevements des voies aeriennes superieures. 


B- Les 

4 

4 - 

4 - 

4 - 


VI - Evolution et complications 


1- Evolution favorable 

En quelques jours la fievre va chuter, la toux peut persister pendant une semaine et devient productive, 
l'asthenie va persister quelques semaines. 

2- Complications 

Les complications sont favorisees par : le type du virus en cause, age surtout les ages extremes, tare, 
surinfection bacterienne. 

4- Otites ou sinusites 
-4- Laryngite 

■4- Broncho-pneumopathies aigues, pneumonie, pleuresie. 

4- Complications cardiaques : pericardite, myocardite. 

4- Complications neurologiques : encephalite grippale, meningite. 

4- Mort en quelques heures par collapsus cardiovasculaire asphyxie surtout en cas de grippe maligne hyper 
toxique. 

VII- Traitement 

4- Alitement : repos absolu au lit. 

-4- Hydratation : boissons abondantes. 

4- Analgesiques et antipyretiques. 

4- Antibiotiques et surveillance en cas de surinfection bacterienne ou chez les sujets a risque 
(nourrissons, sujets ages, insuffisants renales, cardiaques, respiratoires] 

VIII- Prophylaxie 

4- Declaration du cas 

4- Isolement ou eviction scolaire du malade 

4- Vaccination preventive de l’entourage immediat du malade. 

4- Action sur l'environnement : aucune action 
4- Collectivite : vaccination preventive. 

La vaccination preventive doit se faire en Septembre /Octobre. Le vaccin est a base de suspension virale 
purifiee et inactivee. La dose est de 0,50 ml pour l'adulte et 0,25 ml pour l'enfant en sous cutane, la protection 
est de 7 5 %. 


LES HEPATITES VIRALES 


I - Definition 

Maladie infectieuse, virale, contagieuse, due a plusieurs virus dont les plus importants sont au nombre de 
cinq : A, B, C, D, E. L'evolution de la maladie et les complications dependent du virus en cause. Maladie touchant 
le foie, les types B et C evoluent vers la chronicite et le cancer du foie , alors que les types A et E donnent des 
hepatites aigues . Les hepatites virales sont a declaration obligatoire et consideree comme un probleme de 
sante publique surtout les types B et C 

II - Les etiologies 

1- L'agent causal : Les hepatites virales sont dues a plusieurs virus dont 5 sont les plus importants. 

4-Hepatite virale A (HVA) : Due au virus type A, a ARN ne possedant pas d'enveloppe, provoque une 
hepatite aigue et dont la viremie est breve. 

■4-Hepatite virale B (HVB) : Due au virus type B a ADN possedant une enveloppe. 

■4-Hepatite virale C (HVC) : Due au virus type C a ARN possedant une enveloppe. 

4-Hepatite virale D (HVD) : Due au virus type D a ARN possedant une enveloppe. 

Les types B, C et D provoquent une hepatite aigue avec viremie prolongee ou chronique qui peut evoluer 
vers la cirrhose ou le developpement d’un carcinome hepatocellulaire. 

■4-Hepatite virale E (HVE) : Due au virus type A, a ARN ne possedant pas d'enveloppe, provoque une 
hepatite aigue et dont la viremie est breve. 

2- Les causes favorisantes 

■4-Hepatite virale A et E : Frequentes chez l'enfant et l'adulte jeune, Maladies a transport hydrique 
orofecale favorisees par le manque d’hygiene d’eau et l'elimination non hygienique des eaux usees 
c'est une maladie due au peril fecal. 

■4-Hepatite virale B et C : les causes favorisantes et qui exposent au risque d’infection sont : 

■Poly transfusion : hemophiles, hemodialyses 
■Toxicomanie par voie intraveineuse 

■Comportement sexuel a risque surtout pour le type B (homosexuel, rapport sexuel suspect 
non protege] 

■Materiel tranchant souille par un sang contamine 
■Mere AgHbS positif du virus B : transmission mere enfant. 

■Personnel de sante : manipulation de sang contamine, plaie par un materiel souille de sang 
contamine. 

III - Mode de transmission 

Le reservoir de germes est strictement humain (sujets malades, ou malades asymptomatiques] 

1- Hepatites virales A et E 

La transmission se fait par voie oroenterale, les virus sont rejetes avec les selles du malade qui vont souillees le 
milieu exterieur (eau, legumes, fruits, mains sales]. La porte d'entree est orale (digestive] 

4-directe : contact avec malade 

■4-indirecte : consommation d’eau, legumes souilles par les selles du malade contenant des virus. 

2- Hepatite virales B 

La transmission se fait par voie parenterale, les virus sont presents dans le sang et le sperme 

4-directe : par rapport sexuel, transmission de la mere a l'enfant lors de la grossesse ou l'accouchement 
4-indirecte : par transfusion sanguine, plaie par un materiel tranchant souille par un sang contamine 

2 -Hepatites virales C 

La transmission se fait essentiellement par voie sanguine. 

4-directe est possible: par rapport sexuel, transmission de la mere a l’enfant lors de la grossesse ou 
l'accouchement 

■4-indirecte : par transfusion sanguine, plaie par un materiel tranchant souille par un sang contamine 


IV- Les signes cliniques et biologiques 

Les hepatites virales sont dans la majorite des cas asymptomatiques. 

1- L'hepatite virale aigue icterique 

L'hepatite virale aigue est un tableau clinique commun a tous les types des hepatites virales symptomatiques 
dont le symptome essentiel est l’ictere. 

a- La periode d’incubation : La duree d'incubation differe selon le type de l'hepatite. 

4-Hepatites virales A et E : 2 a 4 semaines 
4-Hepatite virale B : 6 a 16 semaines 
4- Hepatite virale C : 4 a 6 semaines 

b-La periode d’invasion : Phase pre icterique : Dure 5 a 15 jours marquee par l'installation d’un syndrome 
pseudo grippale et des signes digestifs. 

4-Syndrome pseudo grippale: fievre, cephalees, myalgies, arthralgies, asthenie. 

4-Signes digestifs : anorexie, nausees, vomissements, parfois diarrhee, douleur de l'hypochondre droit. 

c-La periode d’etat : Phase icterique : Cette phase est marquee par l'apparition de l'ictere. 

4-Ictere : franc avec coloration jaune de la peau, des conjonctive et des muqueuses. Cet ictere est 
accompagne de selles decolorees. 

4-Prurit : present dans le % des cas. 

4-Le foie peut etre de faille normale, parfois installation de legere hepatomegalie et splenomegalie. 

d-Phase de regression : Survient 3 a 6 semaine apres le debut, elle est annoncee par l'installation de : 

4-Crise polyurique qui va preceder la regression et la disparition des signes cliniques de la periode d’etat. 

e- Diagnostic et signes biologiques 

4-Elevation des transaminases hepatiques 
4-Elevation de la bilirubine 

4-Recherche d'anticorps virus A, d'anticorps virus B et antigene HBs, d'anticorps virus C, d'anticorps virus E. 

f- Les autres formes des hepatites virales aigues 

4-L'hepatite aigue anicterique : caracterisee par une asthenie, des douleurs articulaires avec absence de 
l'ictere. 

4-L’hepatite aigue fulminante: caracterisee par une encephalopathie avec un taux de prothrombine tres 
diminue inferieur a 50 % 

2- L’hepatite virale chronique : L'hepatite virale chronique est definit comme une elevation des 
transaminases au dela de 6 mois. Elle est due uniquement aux virus B, C et D. 

4-Virus en cause : B , C, D 
4-10 % de type B, 85 % de type C 

4-Signes cliniques : Asthenie, douleurs de l'hypochondre droit, arthralgies, purpura, legere hepatomegalie ou 
foie de faille normale. 

4-Signes biologiques : augmentation des transaminases. 

4-Ponction biopsie du foie : necrose hepatique et fibrose hepatique 

4-L'evolution: 30% des cas chroniques de type B et C evoluent vers la cirrhose du foie dont 3% a 4% 
evoluent vers le carcinome hepatocellulaire 

V- Traitement 

1- Hepatites virales A et E 

4-Abstinence therapeutique avec surveillance clinique et biologique 
4-Repos absolu 

4-Eviter les medicaments hepato- toxiques et consommation d'alcool 


2 - Hepatite B 

4-Eviter les medicaments hepato- toxiques et consommation d'alcool 
4-Antiviraux : 

- Interferon : pendant 6mois 

- Lamivudine ou Adefovir pendant 12 mois 

■4-Surveillance clinique et biologique : transaminase, taux des anticorps et des antigenes 

3 - Hepatite C 

4-Eviter les medicaments hepato- toxiques et consommation d'alcool 
4-Antiviraux : 

- Interferon : pendant 6 a 12 mois 

- Ribaverine :pendant 12 mois 

4-Surveillance clinique et biologique : transaminase, taux des anticorps et des antigenes 

4 - Hepatite D 

■4-Eviter les medicaments hepato- toxiques et consommation d'alcool 
■4-Antiviraux : 

- Interferon : pendant 6 a 12 mois 

4-Surveillance clinique et biologique : transaminase, taux des anticorps et des antigenes 

VI - Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration pas d'isolement 
4-HVA et E : 

-Disinfection des selles 
-Ustensile individuel 
4-HVB et C : 

-Materiel tranchant (rasoir, coupe ongles, brosse a dent, ] strictement personnel 

- Materiel de soin a usage unique 

- Utilisation des preservatifs 

- Eviter la grossesse ou grossesse sous surveillance medicale 

2- Sujets contact et entourage 

4-Depistage en cas d’ HVB et C par recherche d'Antigene et Anticorps specifiques. 

■4-Information education communication : 

-Gravite de la maladie et son mode transmission 
-Danger d’echange de materiel tranchant 
-Utilisation de materiel a usage unique 

- Hygiene individuel (proprete des mains, ustensile de cuisine, lavage des legumes et fruits] 

3- Mesures preventives generates 

4-IEC du grand public et sujets exposes sur le mode de transmission et mesures de prevention 
concernant l'HVB et l’HVC et depistage des sujets a risque 
4-HVA etE: 

-Amelioration des conditions d'hygiene et d'assainissement 
-Lutte contre la pollution d'eau 

-Developpement et elargissement de la desserte en eau potable 


4-Vaccination 

4-HVA : 2 injections a 1 mois d’intervalle avec un rappel a 1 an 
4-HVB : 3 injections a 1 mois d’intervalle avec un rappel a 1 an 
4-HVC : Pas de vaccin 


L’HERPES 


I- Definition : C'est une maladie infectieuse virale qui touche la peau, les muqueuses et le systeme nerveux, due 
aux herpes virus. Maladie contagieuse a declaration non obligatoire. 

II - Etiologies 

1 - Agent causal: C'est l'herpe virus Hominis appele le virus simplex 1 et 2 sensible a l’ether et qui se multiplie 
dans le noyau cellulaire. 

2 - Causes favorisantes et epidemiologie 

4-L'infection herpetique est souvent latente. 

4-L’herpes est frequent chez les enfants. 

4-L'herpes est grave chez les sujets immunodeprimes. 

4-La plupart des adultes sont porteurs d'anticorps. 

4-L’infection herpetique peut etre recidivante. 

4-Favorise par le stress 

III - Mode de transmission et reservoir de germe 

1 - Mode de transmission: La transmission est directe au cours d’un contact direct avec les lesions du malade. 

2 - Reservoir du germe: C'est l'homme malade. 

IV - Les signes cliniques 

L’herpes virus peut toucher la peau, les muqueuses, le systeme nerveux et peut se localiser a differents 
endroits du corps le plus souvent au niveau du visage, l’appareil genital. 

1- L’herpes cutaneo muqueux 
a- L'herpes cutanee 

La lesion cutanee est faite de bouquet de vesicules qui surviennent en quelques heures apres une sensation 
de brulure au niveau de la region oil vont se former les vesicules. 

La localisation: Les regions faciales et genitales sont les plus frequemmenttouchees. 

4-Aspect: Les vesicules sont transparentes entourees par une aureole erythemateuse [rouge], le 
bouquet de vesicules est tres sensible [hyperesthesique]. La lesion peut s'accompagner d’une adenopathie 
satellite. 

4-Evolution: Au niveau de la peau apres 8 a 10 jours les vesicules vont se rompre et se dissequer, et la 
guerison se fait sans complications .Au niveau des muqueuses les vesicules sont rapidement detruites et 
remplacees par des erosions 


b- L’herpes oculaire 

L’atteinte oculaire entraine une kerato - conjonctivite avec ulceration corneenne ; l'eruption peuts'etendre 
aux paupieres. 


c- L’herpes bucco - pharynge 

L'infection herpetique bucco - pharyngee se traduit par des angines rouges parsemees de vesicules appelees 
angines erythemato - vesiculeuses. 

4-Chez l’enfant de moins de cinq ans L'infection herpetique se traduit par une gingivo- stomatite et un 
syndrome infectieux fait de : fievre, un gonflement des gencives et de la muqueuse jugale [muqueuse des 
joues] qui vont s'ulcerer s'eroder et deviennent douloureuses empechant l’alimentation .Les lesions vont 
durer 10 jours et l'enfant va guerir sans complications. 

d- Eczema herpetiforme 

Se voit chez l'enfant, l'herpes vient compliquer l’eczema de l’enfant et se traduit par des vesicules et des 
pustules disseminees accompagnees de fievre elevee, prostration , deshydratation. L’evolution est parfois 
mortelle. 


2- Les manifestations neurologique de l’herpes 

4-Les meningites herpetiques 

4-Les meningo encephalites graves se traduisent par des troubles de comportement, anosmie (perte de 
l'odorat] , atteinte des nerfs craniens. 

3- Les autres formes 

■4-L'herpes recidivant : l’herpes survient toujours au niveau du meme territoire 
( naso- labial, genital, oculaire] 

■4-L’herpes du nouveau ne : rare et tres grave se manifeste soit par une meningo encephalite soit une hepatite 
avec ictere, splenomegalie. Le nouveau ne est contamine au cours de la grossesse, la contamination peut etre 
transplacentaire soit au cours de l'accouchement par un herpes genital de la mere. 

4- L’ herpes dissemine : grave se voit chez les personnes immunodeprimes ou les personnes qui ont des 
hemopathies malignes (leucemies] 

V- Traitement 

4-Desinfection des lesions cutanees par l'eosine aqueuse a 1 %. 

4-Bain de bouche antiseptique en cas de gingivite et stomatite. 

■4-Antiviraux : Acyclovir, tres cher, resultats aleatoire surtout en cas d’encephalite et l’herpes recidivant. 

VI - Prophylaxie 

4-Le malade : Repos, abstinence en cas d'herpes genital, eviter le stress et l'anxiete. 

4-Entourage et sujet contact : Eviter tout contact des lesions du malade, se laver bien les mains apres 
chaque contact des vesicules herpetiques 
■4-Prevention primaire : Aucun vaccin. 


LE KYSTE HYDATIQUE 


I .DEFINITION 

L'hydatidose ou echinococcose, appelee aussi kyste hydatique est une anthropozoonose, maladie 
essentiellement des animaux que l'homme peut accidentellement contracter. Elle est due au developpement 
chez l'homme de la larve d'Echinococcus granulosus qui est un ver de la famille des cestodes dont la forme 
adulte vit chez le chien. Elle est cosmopolite ettres frequente dans les regions d’elevage du mouton. 

II- ETIOLOGIES 

1 - Agent causal : 

C'est le tenia echinocoque qui est un ver plat de la famille des cestodes. La forme adulte mesure 3 a 6 mm de 
long, constitue par : 

- une tete ou scolex muni de 4 ventouses et d'un rostre (bee] contenant entre 28 et 50 crochets 

- un mince collet 

- 4 anneaux dont le dernier contient les oeufs. 

2- Causes favorisantes 
4-Elevage du mouton 

■4-Presence des chiens errants qui constituent l’hote definitif 
4-Abatage clandestin du betail 

■4-Manque d’hygiene au niveau des abattoirs, et d'hygiene general 

III - MODE DE TRANSMISSION ET RESERVOIR DE GERME 

1- Reservoir de germe : C'est le chien qui rejette les oeufs dans ses excrements en milieu exterieur. 

2- Mode de transmission et cycle parasitaire 

Le cycle parasitaire comprend deux hotes : un hote definitif qui est le chien et un hote intermediaire qui est le 
mouton. L’homme contracte la maladie accidentellement en ingerant Les oeufs embryonnes, elimines dans le 
milieu exterieur avec les selles du chien. 


a- Mode de transmission chez l'animal et cycle parasitaire 

Pour que le cycle parasitaire se poursuive normalement, l’oeuf elimine par le chien dans le milieu exterieur 
doit passer par un stade larvaire chez l'hote intermediaire qui est generalement le mouton qui va absorber l’oeuf 
du tenia avec l'herbe souille par les excrements du chien. L'oeuf va eclore et liberer au niveau de l'intestin de 
l’hote intermediaire un embryon qui va passer dans le systeme veineux et va se fixer au niveau du foie dans la 
majorite des cas, comme il peut se fixer dans n'importe quel organe. L'embryon va se transformer en larve 
hydatique et donner le kyste hydatique qui a un aspect de sphere qui peut atteindre la taille d'un ballon. Le kyste 
contient des capsules enfermant entre 10 a 120 scolex qui sont des futurs tenias. L’evolution vers la forme 
adulte se fera chez l'hote definitif qui est le chien qui va absorber les visceres du mouton infecte. Les scolex 
contenus dans le kyste vont se fixer au niveau de l'intestin du chien et deviennent adultes et donnent des oeufs 
qui seront elimines avec les excrements du chien. 


b- Mode de transmission chez l’homme 


-Transmission directe : c’est le mode le plus predominant, L’homme se contamine en ingerant les oeufs par 
contact direct avec un chien infecte, a l'occasion d’un lechage, caresse du chien l'homme souille ses mains et 
s'infecte en mangeant sans laver les laver les mains (infection manu porte par les mains sales] 

-Transmission indirecte : rare, l’homme va s'infecter en consommant des legumes, fruits, eau souilles par les 
dejections du chien infecte. 

La transmission de l'homme au chien est impossible. Une fois Les oeufs embryonnes sont ingeres, penetrent la 
paroi digestive, gagnent le systeme porte et atteignent le foie, parfois depassent le foie par les veines sus- 
hepatiques et parviennent aux poumons. La localisation peut se faire en n'importe quel point de l'organisme par 
la circulation generale. 


IV- LES SIGNES CLINIQUES ET BIOLOGIQUES 

1- Les signes cliniques 

La maladie est souvent asymptomatique, seuls les kystes hydatiques de grande taille qui compriment les 
organes voisins qui peuvent etre reveles par des signes cliniques en rapport avec l'organe comprime. 

La decouverte du kyste hydatique est souvent fortuite a l'occasion d'un examen radiologique systematique. 
a- Periode d'incubation : Variable de quelques mois a des annees 

b-Le kyste hydatique (KH) du foie : C'est la plus frequente (50 a 70%) 

4-11 est souvent asymptomatique, decouvert par examen systematique (Rx, echographie] 

4-La forme habituelle est la forme tumorale avec une sensation de pesanteur de l'hypocondre droit, une 
hepatomegalie, une tumefaction abdominale indolore, lisse, deformant la paroi. 

c-Le kyste hydatique du poumon (25 a 40%) 

■4-asymptomatique et exclusivement radiologique : opacite ronde, dense 

4-symptomatique, revele par une vomique eau de roche (aspect en grains de raisins blancs suces), des 
hemoptysies, une toux, une dyspnee ; la radiographie du thorax montre une image ronde surmontee du 
classique menisque gazeux 

d-Les autres localisations : L'os (1 a 3%), plevre ou peritoine (4 a 7%), rate (2 a 5%), rein (2 a 5%), 
cerveau (1 a 5%), coeur (0,5 a 2%) 

2- les signes biologiques et diagnostic biologique 

4-hypereosinophilie sanguine en phase d'invasion et si fissuration 
■4-Reactions serologiques 

- immunoelectrophorese, electrosynerese, 

- hemaglutination indirecte, immunofluorescence, ELISA. 

4-L’intradermoreaction de Casoni : injection intra dermique del/10 de ml de liquide hydatique. la 

reaction est positive quand il se developpe au point d'inoculation une papule blanchatre entouree d’une 
zone rouge prurigineuse. 

V- EVOLUTION ET COMPLICATIONS 

L'evolution en absence du traitement se fait toujours vers les complications. 

Les complications : sont selon le siege du kyste 

- Rupture biliaire 

- Compression des voies biliaires : ictere, 

- Compression des veines sus-hepatiques : syndrome de Budd-Chiari 

- Suppuration : abces hepatique du a l'infection du contenu du kyste. 
pyopneumokyste, avec un tableau de suppuration pulmonaire 

VI- TRAITEMENT : La chirurgie est le seul traitement radical 

VII - PROPHYLAXIE 

L’hydatidose ne peut disparaitre que grace a des mesures prophylactiques strictes : 

- Education sanitaire des populations : sur la maladie, le role du chien dans l'infection 

- Surveillance et controle de l'abattage des animaux de boucherie, 

- Abatage des chiens errants 

- Traitement des chiens domestiques 

- Prudence dans les contacts homme chien (lechage, caresses, ...) hygiene individuel lavage des mains 
apres contact avec un chien 

- Aucune mesure pour le malade : pas d’isolement 

- L'entourage : depistage a la recherche de tumeur suspect 

- Prevention primaire : pas de vaccin 


LES LEISHMANIOSES 


I- Definition :Ce sont des maladies parasitaires communes a l’homme et a certains animaux [anthropozoonose] 
,qui sont dues a des parasites flagelles appeles Leishmania.Maladies 

a vecteur transmises par des insectes appeles Phlebotomes. II existe deux types de leishmanioses : 
Leishmaniose cutanee et leishmaniose viscerale qui sont a declaration obligatoire 

II - Etiologies 

1- Agent causal 

L'agent pathogene est un Protozoaire flagelles, il existe 7 especes dont les plus importants sont : 

> Leishmania Tropica et Leishmania Major : agent causal de leishmaniose cutanee ou Bouton d’orient 

> Leishmania Brasiliensis: agent responsable de la forme cutaneo - muqueuse 

> Leishmania Donovani et Leishmania Infantum: responsables de la forme viscerale ou Kala Azar 

2 - Causes favorisantes 

^Existence des facteurs favorisants la pullulation du phlebotome: chaleur et humidite les crevasses des 
mures, les mures delabres les recoins obscures des habitations, terriers des rongeurs, les decharges des 
ordures 

S Contact avec le reservoir: chiens, rongeurs 
S Contact avec le phlebotome surtout au debut de la nuit 

^Etat immunitaire de l'individu surtout immunite cellulaire : la baisse de l’immunite cellulaire favorise la 
survenue de la forme grave 

III- MODES DE TRANSMISSION ET RESERVOIR DE GERMES 

1- Reservoir de germes : Le reservoir est multiple : 

^Foyer primaire dont le reservoir est sauvage : chacal, renard, rongeurs 
^Foyer secondaire dont le reservoir est domestique : chien 
^Foyer tertiaire dont le reservoir est l’homme 

2- Le vecteur : Le vecteur est un insecte appele PHLEBOTOME qui a les caracteristiques suivantes 
- Petit insecte velu: 

-Seule la femelle qui est Hematophage: 

-Active la nuit (nocturne] 

-Piqure douloureuse 
-Vol silencieux 

-Vitdans: les crevasses, mures, terriers, les recoins obscures des habitations 

-Les gites larvaires sont constitues par:creux des mures, terriers des rongeurs, les decharges des ordures. 

3- MODES DE TRANSMISSION 

a- Mode indirect 

^La transmission est indirecte par inoculation lors de la piqure d' un individu sain par un phlebotome 
infecte 

^Le phlebotome va absorber lors d'un repas de sang des parasites immatures(non flagelles] qui vont se 
multiplier dans les intestins du vecteur et vont remonter au niveau des trompes et le vecteur devient 
infectant (8 al5 jours] l'inoculation au sujet receptif se fait lors d’une piqure. 

b- Mode direct 

^Par contact direct d'une lesion cutanee 

IV- Les signes cliniques 

A- La leishmaniose cutanee ou Bouton d'orient 

1-La forme seche ou urbaine ou anthroponotique: 

L'agent causal est leishmanie tropica 
a- Incubation: Elle est de 20 jours a 7 mois 


b - Phase de debut :Apparition de lesion unique ou multiple, sou forme de papule rougeatre peu 
prurigineuse et indolore siegeant au niveau du point d'inoculation. 

c- Periode d'etat : La papule va s'ulcerer au centre avec ecoulement de liquide jaunatre qui va devenir une 
croute et va recouvrir l’ulceration. Cette ulceration crouteuse a une base induree et un fond inflammatoire 
rouge suintant et entouree d’une aureole rouge. L’ulceration siege souvent au niveau des parties decouvertes 
du corps (visage, mains, bras, jambes] 

L’evolution de l’ulceration va durer plusieurs mois en laissant une cicatrice indelebile (definitive], glabre 
(sans poils] et depigmentee 

2 -La forme humide ou leishmaniose zoonotique ou rurale : 

L'agent causal est la leishmanie tropica 
a- Incubation: Elle est courte delO a 45 jours 

b- Phase de debut : Apparition de lesion sous forme de Papule non ulceree. 

C - Periode d’etat :Cette periode est caracterisee par l’ulceration de la papule. L’ulceration va s'agrandir 
rapidement ; le fond estbourgeonnant, et repose sur une base induree. Elle est indolore avec souvent une 
reaction lymphatique. 

L’evolution de l'ulceration va se faire vers la cicatriser au bout de 6 mois. La cicatrice est de grande taille et 
inesthetique. 


B La leishmaniose viscerale ou kala azar 

L'agent causal est la leishmania infantum 


1- La forme de l’enfant 


a - incubation : 1 a 2 mois et silencieuse 

b- Phase de debut : Le debut est insidieux avec fievre irreguliere , anorexie,paleur et amaigrissement 
c- Phase d’etat : caracterisee par 3 syndromes 
■4-Le syndrome general fait de: 

■/Fievre anarchique, constante, avec plusieurs piques dans la journee « Fievre folle » 

/L’enfant est presnte unepaleur cireuse, avec teint sale et poussiereux 
/ Amaigrissement des membres et thorax avec augmentation du volume de l'abdomen. 

■4-Le syndrome spleno-hepato-gonglionnaire, caracterisee par: 

/ Splenomegalie enorme qui peut depasser l'ombilic qui est ferme , indolore, lisse et mobile. 
/Hepatomegalie moderee et discrete sans ascite ni ictere. 

/ Adenopathies inconstantes, fermes et indolores. 

Autres signes: 

/Diarrhee aigue, syndrome hemorragique sous forme de purpura thrombopenique. 

d- Evolution 

En absence de traitement l’enfant devient cachectique et meurt suite a une surinfection, syndrome 
hemorragique ou syndrome dysenterique. 


2- La forme de l’adulte 

/Le debut est brutal avec des acces febriles 

/Le syndrome spleno-hepato-gonglionnaire est discret et moins net. 
/L'evolution est grave mais plus lente que chez l'enfant. 


V- Diagnostic et signes biologiques 
1- leishmaniose cutanee 

❖ Mise en evidence du parasite (intracellulaire] par l'examen direct au microscope optique apres coloration 

des prelevements cutanees obtenues par raclage des lesions, ou biopsie cutanee 

❖ Culture: identification de l'espece 


2- leishmaniose viscerale 

❖Signes biologiques de presomption 

■Hemogramme: -Anemie 

- leuconeutropenie 

- thrombopenie 

- VS tres augmentee 




■Serologie : mise en evidence des anticorps par Immunofluorescence indirecte ou , ELISA 

❖Signes biologique certitude 

■Ponction sternale : mise en evidence du parasite dans le frottis de moelle osseuse 
ou culture de la moelle sur milieu NNN (Novy -Nicolle- McNeal] qui permet le typage de l'espece 

VI - Traitement 

1- leishmaniose cutanee 
Traitement local 

❖ Medicaments non specifiques: lesion unique 

■Antiseptiques ou antibiotiques locaux: -Tetracyclines 

❖ Medicaments specifiques : Indique en cas des lesions ulcerees, multiples . 

■Glucantine (Antimoine de meglumine] : injection locale de 1 a 3ml dans la peau saine a 1 cm du bord 
de la lesion, Tinfiltration doit interesser toute la partie induree de la lesion. Cure de 2 fois par semaine 
jusqu’a guerison (3 a 4 semaines] 

Traitement par voie generale 

Exceptionnel reserve uniquement en cas de lesions multiples extensives au niveau du visage 

2- leishmaniose viscerate 

❖ Hospitalisation 

❖ Glucantine 

Injection IM de 20 mg /kg /j pendant 20 jours cure a repeter selon devolution clinique et biologique du 
malade 

❖Amphotericine B ( Fungizone] en cas d’echec therapeutique par la Glucantine 1 mg/kg 1 jour/ 2 

VII- Prophylaxie 

1- Le malade 

❖ Declaration 

❖ Hospitalisation en cas de L viscerale 

2 - Entourage et sujets contact 

❖ Depistage d’autre cas : prelevement cutanee des lesions suspectes, Serologie. 

❖ Determiner l'origine de l’infection : Recherche du reservoir et du vecteur dans l'environnement du malade 

et son entourage. 

3- Lutte contre le reservoir de parasite 
❖Abattage des chiens errants 

❖Traitement ou abattage des chiens malades a proprietaire 

❖ Lutte contre les rongeurs : 

^hygiene de collecte et d’elimination des dechets solides et liquides 
^Elimination des depotoirs des ordures 
^Destruction des terriers 
^Lutte chimique [rodonticide] 

4- Lutte contre le vecteur 

❖ Desinsectisation, 

❖ Aspersion intra - domiciliaire 

❖ Elimination des gites larvaire (crevasses, depots d'ordures] 

5- IEC 

❖ Education de la population exposee portant sur: 

^La maladie 
^La transmission 
^Les moyens de lutte 


LA LEPTOSPIROSE 


I- Definition 

Maladie infectieuse due a des germes appartenant au groupe des leptospires, de la famille des spirochetes. 
C'est une Anthropozoonose , dont le reservoir et l'agent vecteur sont les rongeurs surtout les rats .Maladie a 
caractere epidemique et a declaration obligatoire. 

II- Etiologies 

1- Agent causal 

Les leptospiroses sont dues a des bacteries extracellulaires du genre Leptospira, de la famille des 
Spirochetaceae, gram negatif, mobiles, tres allongees, helicoidales, peuvent survivre plusieurs semaines dans le 
sol humide. Ce sont des germes fragiles qui peuvent etre detruits par la chaleur,la lumiere,les antiseptiques. 

Le genre Leptospira est constitue de nombreuses especes, dont La Leptospira.ictero-hemorragiae est l’agent 
causal de la leptospirose ictero-hemorragique, qui est la forme majeure, endemique et la plus frequente 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

❖ Les professions exposees : agriculteurs, employes des abattoirs, egoutiers, jardiniers ; eboueurs 

poissonnier, veterinaires, mineurs 

❖ La maladie est favorisee par : 

■Les baignades en eau douce contaminee par les urines des rats infectes (rivieres, etangs], 

■Le contact direct ou indirect avec les animaux porteurs (rats] 

■La presence de rongeur surtout le rat, de depot d’ordure a proximite des habitats ou lieux du 
travail. 

■Contact sans protection ( bottes , gants) avec le sol humide ou la boue contamines par les urines 
des rats infectes. 

❖ Maladie cosmopolite 

III- Mode de transmission et reservoir de germes 

1- Reservoir de germes 

❖ Le reservoir primaire est constitue par les rongeurs (RATS], la plupart des mammiferes domestiques et 

sauvages peuvent etre infestes. 

❖ La source d’infection est constitute par : les eaux et les sols souilles par les urines des animaux infestes, 

les leptospires vivent longtemps dans les sols et les eaux douces (egouts, mines, boue], 

2 - Mode de transmission 

❖ La transmission est surtout indirect, par l'intermediaire des milieux hydriques (eau douce, boue] 

contamines par les urines des rats infectes. Le microbe traverse la peau lesee (plaie, ecorchure] ou 
ramollie par l'immersion prolongee .Le germe peut eventuellement penetrer par voie muqueuse. 

❖ Direct : tres rare par morsure ou griffure de rats. La morsure ou la griffure vont constituer une porte 

d’entree pour le germe. 

❖les bacteries apres penetration par une lesion cutanee passent dans le sang ou elles se multiplient puis 
gagnent la rate, le foie, le cerveau et d'autres organes. 

❖ La transmission de personne a personne est tres exceptionnelle. 

IV- Signes cliniques 

La forme classique: leptospirose icterohemorragique 

La maladie va evoluer en 4 phases : 

1. Incubation: Silencieuse, elle est de 5 a 14 jours 

2. Phase pre-icterique : la periode d’invasion ou leptospiremique 

Le debut est brutal, dure de 3 a 5 jours caracterisee par: 

❖Un syndrome grippal plus ou moins severe fait de : fievre a 39°C, des frissons, des cephalees, des myalgies, 
des arthralgies et une asthenie. 


❖Une suffusion conjonctivale bilaterale, une hemorragie conjonctivale, une eruption maculaire, maculo- 
papuleuse ou petechiale au niveau du tronc 

❖ un syndrome meninge et une oligurie avec proteinurie 

3. Phase icterique : la periode d'etat ou immune : Cette phase va durer en moyenne 5 jours au cours de 
laquelle le syndrome infectieux persiste et s’attenue. Les manifestations viscerales vont apparaitre en realisant 
un tableau clinique a 5 syndromes: 

❖Syndrome hepatique : ictere de coloration orangee, dit flamboyant, associant un aspect verdatre du blanc 
des yeux et un aspect rouge des conjonctives. C'est un ictere avec des urines foncees et sans prurit, 
❖Syndrome renale : insuffisance renale aigue, Albuminurie, hematurie, oligo-anurie 
❖Syndrome neuromeningee : meningite lymphocytaire, 

❖Syndrome pulmonaire : toux, dyspnee, 

❖ syndrome hemorragique generalement discret : epistaxis, quelques petechies, gingivorragie, hemorragie 

sous conjonctivale. 

4. Phase intermediate ou la phase d’apyrexie : Au lOeme - 15eme jour le malade devient apyretique et 
les signes cliniques commencent a regresser : 

■chute de la temperature, en lysis, 

■regression de l'ictere et des signes neurologiques. 

5- Phase de rechute ou recrudescence febrile, 

Au 15eme 18eme jour la maladie va rechuter, cette phase est marquee par : 

■Un rebond de la fievre sans atteindre les chiffres initiaux 

■ Une recrudescence des symptomes renaux et meninges 

■ l'ictere continu toujours a regresser. 

6- Phase de convalescence 

Au 20eme jour survient la periode de convalescence qui sera caracterisee par : 

❖la chute de la temperature avec une crise urinaire. 

❖ La disparition progressive des autres symptomes cliniques (L’ictere, les signes renaux, les signes 

meninges, les signes hemorragiques et pulmonaires) 

❖ La convalescence est longue, le malade va garder une asthenie intense, 

❖la guerison survient sans sequelles 

IV- Diagnostic et Signes biologiques 

1. Diagnostic Clinique 

Le diagnostic clinique esttres difficile vu le polymorphisme clinique. 

2. Diagnostic Biologique 

❖Signes biologiques de presomption 
Sang: 

- Hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles, 

- Thrombopenie, 

- Elevation des transaminases 

- Elevation de la bilirubinemie, 

- Elevation de la creatinemie 

- Elevation de la VS 
Urines: 

- Proteinurie, 

- Leucocyturie (presence des leucocytes dans les urines), 

- Hematurie microscopique 


❖Signes biologiques certitude 

>Bacteriologie: Presence de fins spirochetes a l'examen au microscope a fond noir l'examen direct du 
sang et du LCR 

La culture : identification et typage du germe dans le sang et LCR 
>Serologie : Serodiagnostic de Martin et Pettit 

Micro agglutination: reaction d'agglutination de Martin et Pettit qui est positive a partir du lOeme jour qui 
utilise la gamme des antigenes pour la determination du serogroupe, c’est un test de confirmation. 

VI- Evolution 

1- Evolution : L'evolution est favorable sous traitement precoce. 

2- Complications: En cas du retard ou absence de traitement, la maladie evoluera vers une atteinte multi 
viscerale grave se traduisant par : 

■Des hemorragies : purpura, hemorragies viscerales, en particulier digestives engageant le pronostic vital. 
■Une insuffisance renale 
■Une detresse respiratoire, 

■ Un ictere grave 
■Une myocardite 

■Des troubles de la conscience qui peut aller de l'obnubilation jusqu'au coma. 

■la mort survient dans 4-5% des cas. 

VII- Traitement 
❖Hospitalisation 

❖Antibiotherapie precoce : 

•Penicilline 

•Ampicilline 

•Amoxicilline 

•Doxycycline 

❖Traitement des complications : 

■Hemodialyse 

■Transfusion de plasma frais congele et concentres globulaires 
■Ventilation assistee 

VII- Prophylaxie 

1- Le malade 

❖ Declaration 

❖ Pas d'isolement 

❖ Eviction scolaire 

❖ Disinfection des urines 

2 - Sujets contact et entourage : Aucune mesure 

3- Action sur le reservoir Deratisation et lutte contre les depots d'ordure 

4- Action sur la transmission: IEC 

❖l'assainissement des berges des cours d'eau, 

❖le controle des eaux de baignade, 

❖le nettoyage des locaux infectes et respect des regies generates d'hygiene surtout dans les professions 
exposees a la maladie. 

❖ Eviter le contact de la peau avec les vecteurs et les eaux potentiellement souillees, boue, sol humide, sans 

port de gant et de bottes 


❖ Eviter les baignades dans les eaux suspectes et l’utilisation des eaux souillees 

5- En cas d’epidemie 

❖ Prise en charge therapeutique precoce des cas 

❖ Recherche de cas similaires 

❖ Mener des enquetes pour determiner la source d’infection: eau, etang, boue, 

❖Antibioprophylaxie en cas de forte exposition (doxycycline] 

❖ Deratisation et lutte contre les depots d’ordure 

❖ IEC de la population a risque de respecter les regies d'hygiene: port de tenue protectrice, hygiene du lieu 

du travail, 

6- Prevention primaire: vaccination 

❖ Le vaccin est efficace et bien tolere 

❖ Protection plus de 90%. 

❖ Deux injections a 15 jours d'intervalle, 

❖ Premier rappel a 6 mois puis tous les deux ans. 

❖ Recommande pour les professions a risque 
❖CHER 


LA MENINGITE CEREBROSPINALE- A. 39 


I - Definition 

La meningite cerebrospinale est une maladie infectieuse transmissible, tres contagieuse. C'est une affection 
bacterienne due a l'infection des meninges par une bacterie appelee meningocoque. 

C'est une maladie a caractere epidemique et a declaration obligatoire immediate. 

II - Etiologies 

1 - Agent causal 

L’agent causal de la meningite cerebrospinale est une bacterie appelee Neisseria Meningitidis ou 
meningocoque qui est un diplocoque gram negatif. II existe plusieurs serotypes dont les plus importants sont au 
nombre de cinq : 

- le type A 

-le type B non epidemique 
-le type C 
-le type Y 
-le type W135 

Tous les types sont epidemiques sauf le type B 

Le meningocoque est un germe saprophyte du rhinopharynx de l’homme (porteur sain) et fragile en milieu 
exterieur. 

2 - Causes favorisantes et epidemiologie 

4-La fin de l’hiver- debut du printemps et la fin de l’ete debut de l'automne 
Constituent les periodes de la haute transmission. 

4-La promiscuite, habitats insalubres et le rassemblement de la population 
sont des facteurs de la propagation de la maladie. 

■4-La maladie est favorisee par la sous alimentation et le deficit immunitaire. 

■4-La tranche d'age de moins de 15 ans esttouchee dans 70 % a 80% des cas. 

■4-Maladie endemique dans les pays en voie de developpement 

4-Au Maroc, la maladie represente 33% des meningites toutes etiologies 

confondues. Les types A et B sont les plus frequents, le type W135 est introduit au debut des 

annees 2000. Le Maroc a connue des epidemies en 1966- 1967 et en 1988 - 1989 

III- Mode de transmission et reservoir de germes 

1- Mode de transmissionLa transmission est essentiellement directe par contact avec un malade ou 
porteur sain. L'infection se fait par respiration de microgouttelettes de salives provenant du rhinopharynx 
projetees par le malade, la transmission est aerienne. 

La transmission indirecte par objets souilles par les secretions oropharyngees du malade est 
exceptionnelle car le germe est fragile en milieu exterieur. 

2- Le reservoir de germesLe reservoir de l’agent pathogene est l’homme malade et le porteur sain 
asymptomatique qui heberge le germe dans la sphere ORL. La source d’infection est constitute par la salive, les 
secretions rhinopharygees du malade. 

IV - Les signes cliniques et biologiques 

La meningite cerebrospinale estconsideree comme une urgence medicale. 

1-Les signes cliniques 

a- La periode d'incubation : Elle est de 2 a 10 jours, en moyenne 4 jours 

b-La periode d’etat : Le debut de la maladie est brutal fait de deux grands syndromes : 

■4-Le syndrome infectieux fait de fievre elevee d’installation brutale avec frissons et courbatures. 

■4-Le syndrome meninge constitue par : 

•Des Cephalees 

•Une Raideur de la nuque : le malade ne peut pas flechir le cou vers l’avant avec douleur a 
l'occasion de chaque mouvement de la nuque. 


•Des Vomissements en jet sans effort. 

•Une Photophobie : le malade ne supporte pas la lumiere. 

•Parfois constipations. 

4-Les signes cutanees : Presence parfois des petechies et purpura extensives qui 

sont evocateurs du meningocoque et considere comme signes de gravite de la maladie (purpura 

fulminans de mauvais pronostic vital] 

4-Les signes neurologiques : Delire, lethargie, coma, hemiplegie. 

2-Les signes biologiques et diagnostic 

a-La ponction lombaire et analyse du liquide cephalorachidien 

La ponction lombaire pour l’examen du liquide cephalorachidien doit etre faite avant toute prise 
d'antibiotique pour ne pas decapiter la meningite. L'examen du LCR montre : 

4-Aspect : trouble voir purulent franc 

■4-Cytologie : augmentation des globules blancs avec predominance des polynucleaires neutrophiles 
4-Chimie : augmentation de l’albuminorrachie depassant parfois lg/litre avec diminution de la 
glucorrachie 

■4-Examen direct : presence de cocci gram negatif 
■4-Culture : identification du meningocoque et typage 
4-Reaction antigene soluble : identification du type 
b- Hemoculture : Identification et typage du germe 
c- Hemogramrae : Hyperleucocytose a polynucleaire neutrophile 

V- Evolution et complications 

L’evolution spontanee sans traitement est fatale avec deces. 

L'evolution favorable et l'installation des complications et des sequelles sont conditionnees par la precocite ou 
le retard de traitement. 

1 - Evolution favorable 

L’evolution est favorable sans sequelles si le traitement est instaure precocement : les signes cliniques vont 
regresser lentement, le LCR reste anormale et la guerison n'est definitive qu'apres normalisation du LCR 

2- Les complications : Sontsurtout neurologiques 
4-Neurologiques : 

•Troubles de conscience, convulsions. 

•Paralysie des nerfs craniens : surdite, nevrite optique, paralysie faciale 
•Hemiplegie, paraplegie. 

•Abces du cerveau. 

•Ventriculites suppurees. 

■4-Choc septique pouvant entrainer la mort. 

VI - Traitement 

■4-Hospitalisation 
■4-Prise de voie veineuse 

■4-Antibiotherapie par voie intraveineuse directe : Ampicilline, amoxicilline , cephalosporines 
pendant une duree de 15 jours et jusqu’a normalisation du LCR. 

4-Surveillance de : Temperature, pouls, l’etat de conscience , la vision, le LCR 

VII- Prophylaxie 
1-Le malade 

4-Declaration 

■4-Isolement 

■4-Desinfection en cours des objets souilles par les secretions oropharyngees. 

4-Sterilisation de la sphere ORL par chimioprophylaxie a base de macrolide. 


2- Sujets contact et entourage 

4-Recherche de cas second et recherche de notion d’epidemie dans la region ou 
lieu de travail ou ecole. 

■4-La recherche de porteurs sains par prelevement de gorge et nasals est difficile 
et n'est pas de pratique courante. 

4-Chimio prophylaxie des personnes contact du malade : les membres de la 

famille vivant sous le meme toit avec le malade, les camarades de classes et les enseignants du malade, les 
contacts intimes en milieu du travail. 

-La chimio prophylaxie est a base des macrolides : la spiramycine ( rovamycine] 3 millions d’unite 2fois par jour 
pendant jours ou la rifampicine 600 mg 2fois par jour chez l’adulte et 20 mg /Kg 2 fois par jour chez l’enfant 
pendant 2 jours. 

-La chimio prophylaxie a pour but de steriliser la sphere ORL des sujets contact et entourage du malade. 

4-La vaccination : va interesser les sujets contact, l'entourage immediat et l'entourage expose (voisins]. 
Elle a pour but la protection des sujets exposes et le renforcement de l’immunite collective. II existe deux types 
de vaccin ; le vaccin antimeningococcique A+ C et le vaccin antimeningococcique tetravalent ACY W135 

3- Mesures preventives d’ordre generale 

4-Developpement et amelioration des mesures d’hygiene : 

•Amelioration des conditions d'habitat et lutter contre les bidonvilles et la promiscuite. 
•Amelioration des conditions de sejour dans les collectivites fermees par eviction de la 
promiscuite excessive : internats, prisons, orphelinats, maisons de bienfaisances, 
colonies de vacances. 

4-Vaccination preventive des sujets vivants dans les collectivites fermees. 

4-Exigence de certificat de vaccination pour les personnes qui se rendent aux 
lieux saint de l'islam et les gens en provenances des regions endemiques. 

4 - En cas d'epidemie 

4-Prise en charge des cas. 

4-Amenagement d’un service d'isolement strict. 

4-Recherche d'autres cas au niveau du lieu d'epidemie avec recherche de l'origine d'infection des 
premiers cas. 

4-Confirmation du type du germe en cause. 

4-Chimio prophylaxie et vaccination elargies au niveau de la localite ou quartier lieu d’epidemie. 

4-E viter au maximum la promiscuite et le rassemblement de la population (Mousems, festivites ] 

5- Prevention primaire ou vaccination preventive 
4-La vaccination est indiquee pour : 

•Les sujets contact et entourage du malade. 

•Les personnes vivantes en collectivites fermees. 

•Personnes exposees en cas d’epidemies : Personnel soignant 
4-Le vaccin est disponible sous deux types : le vaccin antimeningococcique de 
type A+ C et le vaccin tetravalent ACY W135. Le vaccin est a base de germe inactive, qui a une 
efficacite superieure a 90% et confere une immunite de 3 ans . La dose est de 0, 5 CC en injection 
sous cutane ou intramusculaire en une seule prise sans rappel. 


LES OREILLONS 


I- Definition 

Maladie infectieuse, contagieuse, virale, affectant l’enfant et l’adulte jeune et generalementbenigne. Elle 
est due a un virus qui a un tropisme glandulaire et nerveux (glandes salivaires, testicules, ovaires, pancreas). 
Maladie a declaration non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- L'agent causal 

C'est le myxovirus parotidis du groupe des myxovirus et du sous groupe des paramyxovirus. 

2- Epidemiologie et causes favorisantes 

4- Maladie survenant en hiver et printemps 

4- Touche l’enfant avant l’age de 15 ans dans 90 % des cas. 

4- L’infection apparente ou inapparente confere une immunite humorale durable (90 % de la 
population sont immunises) 

■4- Maladie favorisee par la promiscuite. 

4- Le nourrisson est protege par les anticorps maternels. 

4-1/3 des sujets receptifs font une forme inapparente 

III- Reservoir de germes et modes de transmission 

1- Le reservoir de germes et sources d'infection 

L'homme malade est le seul reservoir de virus, la source d'infection est constitute par la salive de la 
personne infectee. 

2- Les modes de transmission 

4- Direct : par contact direct avec le malade, la contamination se fait par les gouttelettes de la salive 
projetees par le malade, la porte d’entree est respiratoire ou conjonctivale. 

-4- Indirect : manipulation des objets souilles par la salive du malade (cuillere, verre, 
mouchoir). L’infection est soit respiratoire ou manu porte. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 

A- Les signes cliniques 

1- La periode d'incubation: 

Elle est de 10 a 21 jours, en moyenne 18 jours et elle est silencieuse. 

2- La periode d'invasion: Dure 2 jours et marquee par : 

4- Febricule, Malaise general, Myalgies. 

4- La contagiosite commence 24 heures a 48 heures avant la parotidite et persiste pendant toute la 
periode de la tumefaction des parotides. 

3- Le periode d’etat : Forme typique Parotidite : Marquee par : 

4- Apparition d'une parotidite (infection avec gonflement des glandes salivaires parotides) uni ou 
bilaterale avec douleur, inflammation, augmentation du volume des glandes parotides avec comblement 
du sillon retro maxillaire donnant un aspect piriforme du visage. La parotidite ne suppure jamais. 

4- Fievre moderee et inconstante. 

La parotidite dure une huitaine de jours le diagnostic est surtout clinique base sur la notion de contage et 
parotidite. 

4- Les autres formes 

4- Atteinte testiculaire : Orchites ourliennes aigues qui touche 20 % des garfons apres la puberte, elle 
est bilaterale dans 25 % des cas et se traduit par une fievre, augmentation du volume des testicules 
et douleur scrotale. L'orchite peut durer plusieurs semaines. 

4 - Atteinte neurologique : Meningite lymphocytaire, Encephalite. 

4 - Atteinte pancreatique : Pancreatite ourlienne marquee par des vomissements et douleurs 
abdominales 


B- Les signes biologiques 

4- Hyperamylasemie dans 90 % des cas 
4- Serologie pour recherche d’anticorps 

V- Evolution et complications 

1- Evolution favorable 

Dans la majorite des cas devolution est favorable sans complications ni sequelles. 

3- Les complications 

Sont tres rares et a types de : 

■4- Sterilite par atteinte testiculaire 

■4- Meningo-encephalite avec atteinte des nerfs craniens II et VIII entrainant une cecite et surdite. 

4- Diabete sucre suite a l'atteinte pancreatique. 

VI - Traitement 

Le traitement est symptomatique a base d'antipyretiques et antalgiques. 

VII- Prophylaxie 

1- Malade 

4- Isolement et eviction scolaire de 9 a 21 jours. 

4- Disinfection des objets et ustensiles de cuisine utilises par le malade, de preference ustensiles et 
objets strictement personnel. 

2- Personnes contacts et entourage : Aucune mesure 

3- Prevention primaire : vaccination 

Vaccin ROR (rubeole, oreillons, rougeole] : donne une protection de 95 % apres une seule injection. Une 
seule prise a partir de l'age de 12 mois. 


LA PESTE 


I- Definition 

La peste est une maladie infectieuse contagieuse. Maladie bacterienne a caractere epidemique due au bacille 
Yersinia pestis. La peste est une zoonose epizootique affectant les rongeurs en particulier le rat et transmise a 
l’homme par l’intermediaire des puces. C'est une maladie a declaration obligatoire et soumise au reglement 
sanitaire international. 

II- Etiologies 

1 - Agent causal : 

L'agent causal de la peste est une bacterie appelee bacille de Yersin ou yersinia pestis, qui est sensible a la 
chaleur et a la lumiere. L'immunite conferee par le germe est incomplete et transitoire. 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-Maladie connue depuis la plus haute antiquite. 

■4-Maladie pandemique la derniere pandemie remonte a 1894. 

■4-Maladie favorisee par l’existence des rongeurs et puces. 

4-11 existe encore des foyers de peste sylvatiques surtout en : 

Asie (Inde, Chine], Afrique centrale, Amerique latine (Bresil, Bolivie, Perou] 

4-Le monde a assister a la disparition de la peste urbaine, mais les foyers de la peste sylvatique constituent 
toujours une menace. 

II- Mode de transmission et reservoir de germe 

1- Mode de transmission 

■^Transmission directe : c'est le mode de transmission de la peste pulmonaire, la transmission se fait par 
contact direct avec le malade, l'infection est contractee par inhalation de germe contenue dans les 
microgouttelettes de salive projetees par le malade et qui sont riches en bacille. 

■4-Transmission indirecte : pour la peste bubonique l’homme est atteint suite a une piqure de puce 
infectee. 

2- Le reservoir de germe : II existe un triple reservoir de germe : 

■4-Les rongeurs sauvages : constituent le reservoir naturel et permanent du germe de la peste. 

■4-Les rats domestiques : qui seront contamines par les puces des rongeurs sauvages. 

■4-L'homme malade 

III- Les signes clinques et biologique 
A- Les signes clinques 

La peste peut se manifester sous trois tableaux clinques : la peste bubonique, la peste pulmonaire et la peste 
septicemique. 

1-La peste bubonique 

a-La periode d’incubation : Elle est silencieuse et dure 1 a 6 jours. 

b-La periode d’invasion : Elle est d'installation brutale et breve, caracterisee par : 

■4-Un syndrome infectieux grave fait de : fievre elevee a 40°, malaise general, cephalees, delire, vertige, soif 
vive, nausees et vomissements. 

c- La periode d'etat : Survient en quelques heures apres la periode d’invasion. Au cours de cette periode en 
plus du syndrome infectieux le malade va presenter au niveau de la region de la piqure de la puce une lesion 
qu’on appel le bubon (adenite] qui est le principal symptome de la maladie. 

■4-Le bubon : siege au niveau de la region de la piqure de la puce infectante, generalemenent au niveau de 
l'aine. Le bubon est souvent unique, dur, arrondi et tres douloureux, 
d- Evolution 

■4-L’evolution favorable 

Ver le 7 eme jours le bubon va s’ouvrir et donner issue a un pus, la fievre va chuter avec disparition du 
syndrome infectieux. La suppuration du bubon va durer plusieurs semaines et le malade va rentrer en periode 
de convalescence. 

■4-Les complications 


Mort brutale par syncope ou septicemie ; la mortalite peut atteindre 50 %. 
Meningite, septicemie. 

Peste pulmonaire secondaire. 


2- La peste pulmonaire primitive 

Le mode de transmission est direct par contact avec un malade qui fait une peste pulmonaire secondaire a la 
peste bubonique. 

a- La periode d'incubation : Elle et tres courte de quelques heures a 2 jours, 
b- La periode d’etat : Le malade va presenter : 

4-Un syndrome infectieux fait de : fievre elevee a 40°, pouls rapide malaise general, cephalees, delire, 
vertige, langue seche, soif vive. 

■4-Des signes pulmonaires : respiration rapide et superficielle, toux et expectoration fluide striee de sang et 
riche en bacilles pesteux. 

c- Evolution : 

En l'absence de traitement devolution est fatale, la mort survient en 2 a 4 jours. 

B- Les signes biologiques 

4-Hemogramme : hyperleucocytose, VS augmentee 
4-Presence du germe dans : le pus des bubons, les expectorations. 

4|-Hemoculture : Presence du germe dans le sang. 

IV- Traitement 

Le pronostic de la peste a beaucoup change grace aux antibiotiques, meme les formes septicemiques et 
pulmonaires evoluent favorablement sans complications si le traitement est instaure precocement. 
4-Hospitalisation et isolement du malade. 

4-Antibiotherapie : Streptomycine, Chloranphenicole, tetracycline. 

V- Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration obligatoire et immediate. 

■4-Isolement strict du malade avec interdiction des visites. 

■4-Desinfection encours des objets utilises par le malade et disinfection des crachats et expectorations. 

2- Les sujets contact et entourage 

■4-Chimio prophylaxie de tous les sujets contact et entourage du malade par les sulfamides. 

■4-Mise en quarantaine et surveillance clinique pendant au moins 6 jours de tous les sujets qui ont eu un 
contact direct et rapproche avec le malade avec instauration du traitement specifique des l'apparition 
d’une fievre. 

■4-Desinfection des vetements des sujets contact. 

4-Port de masque par le personnel soignant. 

■4-La vaccination des sujets contact et entourage est sans interet epidemiologique et prophylactique car 
l'immunite n'est acquise qu'au-dela du 7 eme jours apres l'injection. 

3 - Action sur le reservoir du germe et le vecteur 

Les puces n’attaquent l'homme qu'en absence ou disparition des rats, done il est imperatif de proceder a la 
desinsectisation avant la deratisation. 

-4-La desinsectisation 

Elle va interesser les chemins empreintes par les rats et leurs refuges, les foyers, habitations et les meubles 
du malade et des voisins. 

4- La deratisation 

Se fait apres la desinsectisation par de modes de lutte : 

❖ La lutte defensive : - traitement et elimination des depots d'ordure. 

- Utilisation des ratieres. 

❖ La lutte offensive : - Appat empoisonnes - Gaz toxique (refuge des rats, canaux d'egouts] 


4-Mesures sanitaires internationales 

4-Declaration immediate a l'OMS : des cas de peste humaine et des foyer de peste sauvage. 

4-Surveillance des rongeurs sauvages dans les pays endemiques : capture et examens des rongeurs sauvages 
pour depister les betes pesteuses. 

4-Deratisation reguliere et periodique certifiee des navires. 

-4-Surveillance, desinsectisation et deratisation reguliere des ports et des aeroports 

4- Mise en quarantaine de tout navire avec ses passagers et son equipage en cas declaration d'un cas suspect 

de peste humaine ou rongeurs suspect de peste a bord. 

5- En cas d’epidemie 
4-Enquete sur les deces et les cas. 

-4-Desinsectisation et deratisation intensives. 

-4-Chimio prophylaxie du personnel medical et paramedical soignant et personnes a risque. 

4-Interdiction des sorties des personnes et marchandises des zones d’epidemie. 


LA POLIOMYELITE - A.36 


I- Definition 

C'est une maladie infectieuse contagieuse virale, due a un virus appele poliovirus. La poliomyelite est une 
affection aigue des cornes anterieures de la moelle epiniere caracterisee par une paralysie flasque aigue non 
systematisee. 

Maladie a transmission fecale orale et a declaration obligatoire immediate. 

II- Etiologies 

1 - Agent causal 

La poliomyelite est due a un virus de la famille des enterovirus. II existe 3 types de poliovirus : poliovirus 1, 
2,3 qui provoquent tous des paralysies et c’est uniquement le type 1 qui est l’agent responsable de la 
poliomyelite epidemique. 

Le poliovirus 1 est un germe strictement humain et confere une immunite solide et durable contre le meme 
type et non contre les autres types, tres fragile ne pouvant pas survivre longtemps en dehors du corps humain. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

La poliomyelite est une maladie cosmopolite, eliminee ou presque eradiquee dans les pays industrialises. 
Elle sevit encore avec une forte incidence dans les pays en voie de developpement. 

La poliomyelite est une affection qui touche surtout l’enfant, frequente pendant la saison froide dans les 
zones tropicales et pendant la periode de l’ete et l'automne dans les zones temperees. 

La poliomyelite est une maladie favorisee par le manque et l'insuffisance d’hygiene d'elimination des 
excrements et des eaux usees. Aussi une faible couverture vaccinale est un facteur favorisant l'apparition de la 
maladie. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

1-Mode de transmission 

La transmission est de mode indirecte par voie orale fecale. L'infection se fait par consommation d’eau ou 
d'alimentsouilles par les selles d’une personne infectee. 

Chez la personne infectee le virus se multiplie au niveau de l'intestin et sera elimine avec les selles qui vont 
contaminees le milieu exterieur surtout l'eau. L’elimination du poliovirus dans les selles est tres forte avant 
l'apparition des paralysies et au cours des 15 jours qui suivent le debut de la paralysie. 

2 - Le reservoir de germe 

Le seul et l’unique reservoir du poliovirus est l'homme malade, il n'existe pas de reservoir animal ni de 
porteur sain. La source d'infection est constitute par les selles du sujet infecte. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 
A-Les signes cliniques 

La pathogenese de la maladie va se faire en 4 phases : 

4-La phase digestive : apres ingestion d'eau ou aliment infectes par le poliovirus ce dernier va se 
localiser et se multiplier au niveau du pharynx et les intestins. 

4-La phase lymphatique : le virus est vehicule vers les ganglions lymphatiques d'oii il va rejoindre la 
circulation sanguine. 

4-La phase sanguine : c'est la phase de la virtmie et la multiplication importante des virus dans le 
sang. 

4-La phase neurologique : le virus va gagner et affecter les neurones de la corne anterieure de la 
moelle epiniere et entraine des paralysies. 


1-La periode d’incubation : Elle est de 7 a 14 jours et silencieuse 


2- La periode d’etat 

Le tableau clinique associe un syndrome grippal a un deficit moteur. Le debut est marque par un syndrome 
grippal fait de : 

4-Fievre 

4-Myalgies, arthralgies, cephalees. 

Les signes de debut passent parfois inaperpus et disparaissent pour laisser place a ^installation des signes 
cliniques de la maladies qui sont : les paralysies, les myalgies, l'amyotrophie et le syndrome meninge. 

Les paralysies : 

4-Les paralysies s'installent de faqon brusque, completes, d’emblee a leur maximum dans le 
territoire musculaire atteint. 

4-Les paralysies peuvent interesser n'importe quel muscle squelettique. 

^4-Les paralysies sont de type peripherique : sont flasques avec hypotonie, 
asymetriques avec Conservation de la sensibilite et sans troubles sphincteriens. 


Les myalgies : 

Douleurs musculaires qui accompagnent les paralysies et qui peuvent etre durables. 

L’amyotrophie : 

Elle esttres precoce et va interesser les muscles paralyses. 

Le syndrome meninge : 

II peut exister dans 30 % des cas une meningite de type lymphocytaire (LCR clair avec une hyper 
lymphocytose et hyperalbuminorrachie], 

Generalement les paralysies vont toucher les muscles des membres superieurs ou inferieurs qui vontse 
deformer par l'effet de la paralysie et de l’amyotrophie. 

La paralysie des muscles respiratoires (muscles intercostaux et diaphragmatiques) va entrainer une 
insuffisance respiratoire aigue qui peut donner la mort par asphyxie. 

B - Diagnostic et signes biologiques 

Le diagnostic de la poliomyelite est evoque devant toute paralysie flasque aigue. 

4-L 'examen du LCR montre un liquide cephalorachidien clair avec augmentation de l'albuminorrachie et des 
lymphocytes. 

4-Recherche du virus dans les selles dans les 15 jours du debut de la maladie. 

4-L’electromyographie va confirmer l’atteinte neurologique peripherique. 

V - Evolution et complications 

4-L'evolution spontanee peut se faire vers la guerison avec regression tres lente des myalgies et des 
paralysies, le malade va garder une amyotrophie residuelle definitive. 

>I-Les complications et sequelles : 

■Paralysie amyotrophique handicapante avec infirmite 

■Mort par trouble respiratoire : insuffisance respiratoire aigue et arret respiratoire. 

VII- Traitement 

4- Hospitalisation en milieu specialise, repos strict au lit 

4-Antalgique pour soulager le malade des douleurs musculaires : aspirine, 

Paracetamol, enveloppement des regions paralysees par des compresses chaude et humides. 

4-Ventilation assistee en cas d'insuffisance respiratoire. 

4-Prevention des deformation par : 

- Eviction des positions vicieuses par pose des sur sceaux. 

- Kinesitherapie et surveillance orthopedique. 


VII - Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Declaration obligatoire immediate 
4-Isolement 

4-Desinfection encours : selles, secretions oropharyngees, objets souilles 
4-S'assurer du statut vaccinal de l’enfant 

2- Enquete dans l'entourage et sujets contact 

4-Recherche d’autre cas de paralysie flasque aigue 

4-S'assurer du statut vaccinal des enfants de l’entourage du malade 

4-Evaluer la couverture vaccinale de la localite ou quartier ou reside le malade 

3- Mesures de prevention et de lutte contre la poliomyelite 

4-Amelioration des conditions de vie et d'habitat 

4-Amelioration et developpement des conditions d'hygiene d’elimination des excrements et des eaux 
usees 

4-Developpement et elargissement de la desserte en eau de boisson potable 

4-Assurer et maintenir une couverture vaccinale par l'anti polio a plus de 90 % a tous les niveaux 

4-Depistage et investigation des paralysies flasques aigues 

4- Prevention primaire : vaccination 

II existe deux types de vaccins antipoliomyelitiques : 

4-Le vaccin antipoliomyelitique oral trivalent ou vaccin polio oral (VPO] qui est a base de poliovirus 
vivants attenues. Vaccin recommande par l'OMS pour l'eradication de la poliomyelite, peu 
couteux, administre par voie orale et confere une immunite intestinale et serologique. 

4-Le vaccin antipoliomyelitique inactive ou tue (VPI] a base de virus tue, administre par voie 
parenterale. 


LA RAGE HUMAINE - A.82 


I- Definition 

La rage est une zoonose (maladie qui affecte les animaux) transmise accidentellement a l’homme par la 
salive d’un animal enrage a l'occasion d'une morsure, d'une griffure ou d’un lechage d’une plaie par un animal 
infecte. 

C'est une encephalite virale due a l’envahissement du systeme nerveux par le virus rabique. C'est une 
maladie transmissible constamment mortelle et a declaration obligatoire immediate. 

II - Etiologies 

1 - Agent causal 

Le germe responsable de la rage est un virus de la famille des rhabdovirus appele le virus rabique qui est un 
germe fragile ne resiste pas en milieu exterieur, detruit par la lumiere et les solvants organiques. C'est un virus 
qui une fois dans l’organisme va se fixer au niveau du systeme nerveux. 

2- Causes favorisantes et epidemiologie 

4-La rage est une zoonose cosmopolite affectant les mammiferes vertebres a sang chaud. 

■4-La rage est endemique dans les pays economiquement defavorises. 

4-11 existe deux formes de rage : 

■La rage sauvage ou sylvatique des animaux sauvages vivant au niveau des forets. 

■La rage urbaine ou domestique est propagee par les chiens, chats errants et les chiens non 
vaccines qui sont responsables de plus de 99 % des cas de rage humaine. 

■4-La rage est favorisee par : 

■L'existence d’une population importante des chiens errants et les chiens a 
Proprietaire non vaccines. 

■L'existence des depots d'ordures et le manque d'hygiene au niveau des 
Abattoirs des souks qui constituent des lieux d'attraction des chiens errants. 

■Certaines profession qui sont a risque : veterinaires, agriculteurs, 
chasseurs. 

Ill- Mode de transmission et reservoir de germes 
1- Mode de transmission 

La transmission est toujours directe soit par morsure par un animal enrage, soit par griffure par un animal 
contaminee (les griffes souillees par de la bave contaminee] soit par lechage d'une plaie par un animal 
contamine. La porte d'entree du germe est cutanee a travers la plaie de la morsure, l'ecorchure de la griffure. 

La transmission interhumaine est possible mais exceptionnelle a l’occasion de souillure d'une plaie par la salive 
d'un sujet enrage. 

Apres morsure, griffure ou lechage, le virus va se multiplier au niveau du point d'entree et va envahir le cerveau 
en empruntant les terminaisons nerveuses , une fois au niveau du cerveau le virus sera diffuser vers d’autres 
organes en particulier les glandes salivaires, l’oeil (cornee], 

2- Le reservoir de germe 
II existe un triple reservoir : 

4-La rage sauvage ou sylvatique le reservoir est constitue par : le renard, le loup, le chacal. 

4-La rage urbaine ou des rues ou domestique ou canine le reservoir est constitue par : le chien, le chat .Le 
chien errant constitue le relais entre la rage sauvage et la rage urbaine ou domestique, celui-ci sera 
contamine par un animal sauvage est va jouer un role de vecteur et va transmettre la maladie a d'autres 
animaux et a l’homme . 

■4-La rage chiopteres : rage transmise par les chauves souris. 

■4-La source d’infection est la salive des animaux infectes. 


IV - Les signes cliniques et biologiques 
A- les signes cliniques 

La maladie va evoluer en deux phases : la phase prodromique et la phase de l'encephalite 

1- La periode d'incubation 

Elle est longue de 10 jours a 1 an, en moyenne elle dure 2 a 3 mois. 

La duree de la periode d’incubation depend de l’etendue et la profondeur de la morsure et de sa proximite 
par rapport au cerveau : plus que la morsure et profonde, et proche du cerveau plus l'incubation est courte. 

2- La phase d’invasion ou phase prodromique 

Correspond a l’invasion du cerveau par les virus a partir de la porte d'entree et a travers les terminaisons 
nerveuses, cette phase se traduit par des signes generaux non specifiques : 

4-Fievre avec des cephalees et une fatigue, 

-4-Nausees avec des douleurs pharyngees, 

4-Prurit avec fourmillement et une douleur au niveau de la morsure. 

3- La periode d’etat ou la phase de l’encephalite 

Survient apres la phase d'invasion, elle est rapidement evolutive en 3 a 6 jours et peut se presenter sous 
deux tableaux cliniques : 

a- La rage furieuse spastique ou l’encephalite febrile 

Cette forme represente 90 % des cas de rage humaine, le malade va presenter des signes cliniques qui sont 
de type nerveux et neurovegetatifs. 

-4-Excitation psychomotrice qui va se traduire par : 

■Des hallucinations, des convulsions, des agitations agressives, 

■Hyper sialorrhee, hyper esthesie cutanee etsensorielle, 

■Dysphagie, 

■Fievre elevee, sueurs, soif qui peuvent entrainer une deshydratation aigue. 

4-Hydrophobie : le malade a peur de l'eau, il devient agite a la vue de l'eau et meme 
le son de l'ecoulement de l'eau provoque des agitations chez le malade. Cette hydrophobie est due au 
spasme et a l’hyperesthesie pharyngo- laryngeprvoques par le passage de l’eau au niveau du pharynx. Le 
malade a soif et ne veut pas boire pour ne pas declencher le spasme pharynge. 

4-Aerophobie : le malade a peur de vent et de l’air car ces derniers provoquent 
Un spasme facio- cervical. 

4-L 'atteinte neurovegetative (atteinte du bulbe rachidien] va se traduire par : un arret 
cardiorespiratoire ineluctable 

qui survient 4 a 20 jours apres le debut des signes cliniques. 

b- La rage paralytique 

Elle represente 10 % des formes cliniques de la rage et elle est caracterisee par : 

-4-Des rachialgies qui sont des douleurs de la colonne vertebrale, 

4- L 'installation d'une paralysie de type ascendante : qui debute par l’atteinte des 
extremites des membres inferieurs et va remonter pour gagner d’autres muscles de l'organisme . 
-4-Absence de spasme et des excitations psycho motrices. 

-4-L 'evolution se fait vers la mort par arret cardiorespiratoire suite a l’atteinte 
bulbaire ou neurovegetative dans les 10 jours qui suivent le debut de la maladie. 

B- les signes biologique 

-4-Presence des virus et leurs antigenes au niveau de la salive et le liquide cephalorachidien (LCR] 
■4-Presence des anticorps specifiques dans le sang et le LCR 

-4-Recherche en post mortem des elements specifiques de la rage au niveau des corps de Negri 

V- Evolution 

Des que la rage est declaree chez un malade revolution de la maladie se fait vers une mort inevitable, le 
taux de letalite est de 100 %. 

VI- Traitement 

II n'existe pas de traitement radicale ou etiologique, le traitement est symptomatique dans l'attente de la 


mort. 


■4-Hospitalisation et isolement dans un milieu calme 
4-Sedatifs et calmants pour lutter contre la douleur et l’anxiete 
■4-Respiration assistee 
■4-Hydratation par voie parenterale 

VII -Prophylaxie 

La prophylactique reste le seul moyen de lutte contre la rage. 

1- Mesures preventive devant un sujet mordu par un animal suspect : sujet expose a la rage 

4-Soins locaux de la morsure : 

■Lavage de la plaie a grande eau avec du savon et rin?age abondant. 

■Disinfection de la plaie par l'alcool a70°, betadine ou l'eau de javel diluee. 

■Eviter de suturer la plaie 

4-Administration en sou cutane du serum antitetanique 
4-Antibiotherapie pour prevenir une surinfection de la morsure 
4-Vaccination antirabique et serotherapie : demarrage de la vaccination pour les 
sujets non vaccines ou un rappel de la vaccination pour les sujets deja vaccines 
4-Aviser les services veterinaires pour la prise en charge de l’animal mordeur : 

■ Si l’animal est connu, il sera mis en observation pendant 15 jours au 
Niveau des services veterinaires qui doivent adresser au centre antirabique des 
certificats sur l’etat de l'animal a JO - J 7 et J14. Si l’animal reste vivant apres 15 jours 
d'observation le sujet mordu ne court pas le risque de la rage, si l'animal meurt pendant 
la periode de l'observation, le diagnostic de la rage chez l’animal doit etre confirme par 
l’examen de son cerveau et une vaccinotherapie correcte et sous controle sera impose au 
sujet mordu. 

■ Si l’animal est inconnu ou perdu de vu, le risque de la rage existe et le sujet mordue est 

mis sous serotherapie et vaccinotherapie. 

■ Si l'animal est reconnu enrage il faut abattre tous les animaux non vaccines qui etaient 

en contact avec la bete enragee et faire un rappel de vaccination pour les animaux 
vaccines dans un delai maximal de 10 jours. 

2- Mesures preventives devant un cas de rage humaine declaree 

a- Le malade 

■4-Declaration obligatoire et immediate 
■4-Hospitalisation et isolement du malade 
■4-Enquete autour du cas : 

■ Statut vaccinal et notion de serotherapie et consultation au centre 
antirabique 

■Date et lieu de la morsure 
■Siege de la morsure 

■Genre de l’animal mordeur : chien, chat, equide, ovin, bovin... 

■Animal connu ou inconnu, circonstances de la mort de la bete et le devenir du 
cadavre. 

b- Entourage et sujets contact 

4-Recherche d’autres personnes mordues par le meme animal, et les sujets contact du malade et les 
adresser au centre antirabique pour prise en charge prophylactique. 

■4-Desinfection du foyer et des affaires personnelles du malade. 

4-Aviser les services veterinaires 

3- Action sur le reservoir 

■4-Abattage des chiens errants par appats empoisonnes ou par arme a feu. 

■4-Vaccination des chiens a proprietaire. 

4-Limitation des chiens de garde en milieu rural 

4-Lutte contre les depots des ordures et amelioration des conditions d'hygiene des abattoirs et des 
souks. 


4- IEC 


■4-Information de la population sur la gravite de la rage et l'interet capital de la prophylaxie 
(consultation du centre antirabique en cas de morsure par un animal] 

4-Vaccination des chiens domestiques. 

■4-Bannir le traitement traditionnel. 

5 - Vaccination et seroprevention 

4-Vaccination therapeutique en cas d'exposition : sujet mordu 

■Quatre injections par voie intramusculaire par la methode 2- 1- 1 : 

- JO : 2 injections en deux points differents 

- J7 : 1 injection 

- J21 : 1 injection 

■ Le vaccin est a base de virus inactive 
4-La Seroprevention en cas d'exposition : 

■ Elle est indiquee en supplement en cas d’exposition grave Cest-a-dire 
animal tres suspect, morsures multiples profondes et proches du cerveau 

■ Le serum est a base des immunoglobulines humaines specifiques, doit 

etre administre localement par infiltration au niveau du pourtour de la morsure et par 
generale a la dose de 20 UI/ Kg .La duree de protection est de 10 a 15 jours. 
4-Vaccination preventive ou primaire 

■Indiquee pour les gens expose et a risque : veterinaires, forestiers, gardes 
chasse, les techniciens et ouvriers des fourrieres et abattoirs. 

■Administration d’une dose a JO, J7et J21 avec un rappel a lan puis tous 
les 3 ans. 


LES HELMINTHIASSES 
Les Helminthes : vers 



LA ROUGEOLE 


I- Definition 

Maladie infectieuse tres contagieuse, d’origine virale se contracte habituellement pendant l'enfance. Maladie 
eruptive a caractere endemo epidemique, autrefois. Redoutable par sa grande mortalite infantile devenue 
benigne de nos jours grace a la vaccination. Maladie a declaration obligatoire 

II- Etiologies 

1- Agent causal: La rougeole est due a un virus appele morbilivirus de la famille des paramyxovirus, qui 
confere une immunite durable. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

♦♦♦Maladie de l'enfant entre l’age de 6 mois et 5 ans (l'enfant est protege par les anticorps maternels 
jusqu’a l'age de 6 mois] 

♦♦♦Frequente pendant l'hiver et le printemps 

♦♦♦Favorisee par la promiscuite, la mal nutrition et l’etat immunitaire (l’enfant non vaccine est tres 
expose a la maladie et ses complications) 

♦♦♦Les complications de la maladie sont bees a l'etat nutritionnel et le niveau de vie et sont frequentes 
chez le tres jeune enfant et apres l’age de 20 ans. 

♦♦♦Autrefois maladie a grande mortalite, devenue benigne grace a la vaccination elargie des enfants 
avant l’age de 5 ans. 

Ill - Mode de transmission et reservoir de germes 

1- La transmission 

-Directe : par contact direct avec le malade a la phase pre eruptive .La transmission se fait par les gouttelettes 
de salive, les secretions naso pharyngees qui sont projetees par le malade. la transmission est aerienne et la 
porte d'entee est respiratoire. 

-Indirecte : par contact et manipulation d'objet fraichement souilles par les secretions naso pharyngees du 
malade. 

2- Le reservoir de germe : C'est le malade, maladie strictement humaine .La source d’infection sont les 
secretions du nez et de la gorge du malade. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 
A- Les signes cliniques 

Le tableau clinique classique est caracterise par la succession de quatre phases ; la maladie peut s'installer 
brutalement ou progressivement. 

1- La periode d'incubation: Elle est silencieuse et dure en moyenne 10 jours. 

2- La phase d’invasion ou periode pre eruptive 

Elle dure 3 a 4 jours, constitue la phase de la forte contagiosite et se manifeste par : 

■Febricule 

■Catarrhe oculo-respiratoire (inflammation des muqueuses avec hypersecretion) qui est une conjonctivite avec 
larmoiement, rhinite avec ecoulement nasale et une toux. 

■Vomissement, anorexie, diarrhee peuvent accompagner le catarrhe oculo-respiratoire. 

■Signe de Koplik : signe pathognomonique (signe revelateur et specifique de la maladie) qui apparait au niveau 
de la muqueuse buccale a la face interne des joues. Ce signe apparait au 2 eme jour de la phase pre eruptive et 
disparait au 3 eme jour de la phase d'eruption cutanee. Le signe de Koplik se traduit par une tache blanc bleuatre 
legerement sureleve, entouree d'une aureole rose. 

3- La phase de l’eruption cutanee 

C'est la phase caracteristique de la maladie, se manifeste par une fievre et une eruption cutanee. Cette phase 
debute le 14 eme jour apres le contage et dure 6 jours. 


■Fievre a 40° 

■Eruption cutanee qui est specifique de la maladie et caracterisee par : 

S Siege et chronologie : debute a la tete et va gagner l'ensemble des teguments du corps 

-Le l er jour l'eruption apparait au niveau de la lisiere du cuir chevelu derriere les oreilles et au pourtour de la 

bouche. 

- Le deuxieme jour elle va gagner le front, le cou, la poitrine, et les epaules. 

-Le troisieme et le quatrieme jours elle va se generaliser a tout le corps. 

•S Aspect : c’est une eruption maculo papuleuse faite de macules et papules qui sont des taches rosees de 3 a 4 
mm de diametre, sureleve,de contours irregulieres , peuvent confluer mais restent separees par des espaces de 
peau normale. ces taches s'effacent a la pression digitale. 

Le diagnostic a cette phase est facile : l'enfant a un facies bouffi, tache de rouge, larmoyant [pleurant] avec un 
ecoulement nasal. 

4 - La phase de desquamation ou periode de convalescence 

La desquamation commence vers le 6 eme jours de l’eruption cutanee, cette phase est caracterisee par : une 
chute de la fievre, une desquamation fine, furfuracee (par petites plaques] avec apparition des taches brunes 
noiratres qui maquent l'emplacement des macules. A cette phase l'enfant est amaigri, anorexique et asthenique. 

B- Les signes biologiques 

♦♦♦Hemogramme : Leucopenie avec mononucleose. 

♦♦♦Presence du virus dans le sang et les urines pendant la periode d'invasion. 

♦♦♦Serologie : Presence d'anticorps specifiques. 

V- Evolution et complications. 

❖L’evolution: est favorable sans complications ni sequelles dans la majorite des cas 

❖Les complications 

Les complications sont favorisees par les deficits immunitaires, sujet non vaccine, la malnutrition, le niveau 
socio economique has. 

v'Les complications respiratoires : Sont dues dans la plus part des cas a des surinfections : 

-Rhinite et pharyngites purulentes. 

-Otites moyennes suppurees. 

-T racheobronchite. 

-Bronchopneumonie aigue 
v'Les complications neurologiques : 

- L'encephalite qui va se manifester par une reprise de la temperature, convulsion, troubles de la 
conscience, l'evolution est mortelle dans 10 al5 % des cas. 

v'Diarrhees et deshydratation aigue graves 

v'La rougeole maligne : se voit chez les enfants immunodeprimes, l’evolution est mortelle. 

•S Avortement et accouchement premature encas de rougeole chez la femme enceinte. 

VI- Traitement 

^L’hospitalisation n'est pas systematique sauf en cas de complications. 
l^Traitement symptomatique : antipyretiques, rehydratation orale, vitamine A, 

Disinfection rhinopharyngee et oculaire. 

l^Antibiotherapie systematique associee a une serotherapie par les gammaglobulines chez les sujets 
immunodeprimes. 

l^Antibiotherapie systematique chez les enfants fragiles malnutris 
^Eviction du froid, alimentation equilibree. 
l^Traitement des complications : 

•Antibiotherapie, corticotherapie, oxygenotherapie voir intubation en cas de laryngite obstructive 
•Antibiotherapie, oxygenotherapie et tonicardiaque en cas de bronchopneumonie. 

•Antibiotherapie en cas de surinfection respiratoire. 


VII- Prophylaxie 

1- Le malade 

v'Isolement depuis la phase d'invasion jusqu'au 4 eme - 5 eme jours de l'eruption cutanee. 
^Eviction scolaire de 10 jours. 

^Declaration 

v'Desinfection en cours : des objets utilises par le malade et disinfection rhinopharyngee. 

2- Les sujets contact et entourage 

v'Recherche d’autres cas dans l’entourage. 

v'Seroprevention par des gammaglobulines pour les enfants fragiles de l'entourage (malnutris, 
immunodeficitaires] Administration le plus tot possible de 0,25 ml/ Kg des 
gammaglobulines qui vont assurer une protection de l'enfant expose. 

3- La prevention primaire 

v'Vaccin a base de virus vivant attenue, immunite durable, immunite est acquise dans 90% des 
cas 

v'Rouvax, ROR, RR 

v^l’age de vaccination : 9 mois et plus. 

4- Epidemie 

^Eviction scolaire et isolement des cas. 
v'Recherche d'autre cas. 

v'Recherche de virus et des anticorps dans le sang et les urines des malades pour confirmer 
l’epidemie de rougeole. 
v'Seroprevention pour les sujets a risque. 

^Vaccination des enfants non vaccines. 


LA RUBEOLE 


1 - Definition 

C'est une maladie infectieuse, contagieuse, d'origine virale et immunisante. Maladie touchant l'enfant et 
l'adulte jeune, habituellement benigne mais peut etre grave par les embryopathies et les foetopathies qu'elle 
engendre chez la jeune femme enceinte non immunisee contaminee au debut de la grossesse. Maladie a 
declaration non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- L'agent causal: C'est un virus de type Paramyxovirus isole en 1962, qui confere une immunite durable et 
solide. 

2 - les causes favorisantes et epidemiologie 

4-Maladie cosmopolite. 

4-Les enfants en age scolaire, les adultes non immunises sont les plus exposes. 

4-Frequente en hiver et printemps. 

4-La propagation de la maladie est favorisee par la promiscuite. 

4-Maladie hautement contagieuse, la contagiosite debute 6 jours avant l'eruption cutanee et dure 
jusqu’au 8 eme jour apres le debut de l'eruption cutanee. 

4-Maladie immunisante la plus part des adultes sont immunises naturellement. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

1- Transmission 

-Directe : par contact direct avec personne infectee la transmission par les gouttelettes de salive et secretions 
rhinopharyngees projetees par le malade. La porte d'entree estrespiratoire. 

-Indirect : par les objets souilles par les secretions rhinopharyngees du malade. 

2- Le reservoir de germe : C'est l’homme malade, la source d'infection sont les secretions rhinopharyngee. 

IV- Les signes cliniques et biologiques 

A-Les signes cliniques : La forme commune 

1- La periode d’incubation: Elle est de 15 a 21 jours, silencieuse. 

2- La periode d'invasion ou phase prodromique pre eruptive 

Cette phase se traduit par un syndrome infectieux modere fait de : 

4-Une fievre moderee. 

4-Malaise. 

4-Pharyngite. 

3- La periode d’etat ou phase d'eruption cutanee 

L’eruption cutanee apparait 24 a 48 heurs apres le debut, elle est caracterisee par : ^installation d’un 
erytheme maculo papuleux accompagne de manifestations non cutanees. 

4- 1’eruption cutanee : l'erytheme maculo papuleuse 

>Siege : l'eruption va debuter au niveau de la face et se generaliser rapidement en 48 heures a tout le corps 
avec une predominance au niveau de la face et les regions fessieres. 

> Aspect : Au debut l'eruption a un aspect morbiliforme (taches rouges separees par de la peau normale qui fait 
penser a la rougeole] puis l'erytheme va confluer (pas de peau normale entre les taches] et prend un aspect 
scarlatiniforme non prurigineux. 

>Duree : l'erytheme va durer 4 a 6 jours. 

4-Les signes accompagnateurs de l'eruption cutanee 

L'erytheme maculo papuleuse de la rubeole peut etre accompagne par : 

>Adenopathies cervicales posterieures dit retro occipitales et parfois sous maxillaires qui sont de petite taille. 
>Splenomegalie. 


Les aspects cliniques de la rubeole sont variables, les signes cutanes et les signes accompagnateurs sont 
inconstants, parfois la maladie peut se resumer a un exantheme (tache cutanee rouge] localisee avec absence 
des autres signes. Les formes inapparentes ou latentes represented les 2/3 des cas et ne sont diagnostiquees 
que par la serologie 

B- les signes biologiques 

■4-Hemogramme : plasmocytose 

4-Serologie : presence des anticorps specifiques (immunoglobuline G et M] 

V- Evolution et complications de la forme commune 

1- Evolution favorable : La rubeole est une maladie generalement benigne qui evolue favorablement sans 
complications ni sequelles, mais certaines complications rares peuvent s'installer. 

2- Les complications 

4-Arthrites ou arthralgies. 

■4-Meningo-encephalite. 

4-Thrombopenie. 

VI- La rubeole de la femme enceinte non immunisee 

La rubeole qu’elle soit apparente ou inapparente entrame des malformations congenitales, lorsqu’elle atteint la 
femme enceinte non immunisee au cours du premier trimestre de la grossesse. 

Ces malformations sont a type de : 

4-Atteinte oculaire : cataracte congenitale, microphtalmie. 

4-Atteinte auditive : surdite. 

4-Atteinte cardiaque : communication inter ventriculaire [CIV] 

Si la femme est atteinte au cours du deuxieme ou troisieme trimestre de la grossesse la rubeole va entrainer : 

Un accouchement premature et l'enfant va naitre avec une hepatosplenomegalie, ictere et purpura. 

VII- Traitement : 

Le traitement est symptomatique : 

■4-Repos 

■4-Antipyretique en cas de fievre 

VIII - Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Isolement a domicile, eviction scolaire de 10 jours. 

4-Eviction de contact avec les femmes enceintes. 

2- Entourage et sujets contact : Aucune mesure. 

3- La femme enceinte 

■4-Serologie de la rubeole au debut de chaque grossesse pour surveiller les taux des anticorps. 
■4-E viter le contact avec tout enfant qui presente des eruptions cutanees erythemateuses. 

4- Prevention primaire 

4-Vaccination des jeunes filles et femmes non immunisees. 

4-Le vaccin est a base de virus attenue administre en sous cutane en sous cutane en une seule 
injection : ROR ou RR 


LA SCARLATINE 


I - Definition 

C'est une maladie bacterienne toxi-infectieuse, contagieuse .caracterisee par un etat infectieux grave avec 
des angines et exantheme desquamant. Elle est due au streptocoque beta hemolytique. Maladie a declaration 
non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- L’agent causal: L’agent pathogene est le streptocoque beta hemolytique qui produit une toxine 
erythrogene responsable des manifestations cliniques et des complications. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

4-Frequente chez les enfants entre l'age de 5 et 10 ans et exceptionnelle chez le nourrisson. 

^-Transmission favorisee par la promiscuite. 

4-Maladie immunisante et non recidivante. 

4-Contagieuse avant l’apparition des signes cliniques, la contagiosite dure jusqu’a la disparition du 
streptocoque du rhinopharynx. 

III- Mode de transmission et reservoir de germe 

La transmission est direct par contact avec le malade ou porteur sain, la transmission des germes se fait par 
les gouttelettes des secretions oropharygees. 

Le reservoir de germe est le malade ou le porteur sain, la source d’infection sont les secretions oropharygees. 


IV- Les signes cliniques et biologiques 

A-les signes cliniques: La maladie est caracterisee par quatre phases ou periodes. 

1- La phase d'incubation: Elle est de 2 a 6 jours en moyenne de 3 jours et silencieuse. 

2- La phase d'invasion: Le debut est brutal fait de : 

4-Fievre elevee et frissons. 

4-Tachycardie. 

4-Angine douloureuse, rouge au debut qui devient pseudomembraneuse par la suite. 
4-Langue saburrale avec contours rouges. 

4-Vomissements. 

3 - La phase d'etat ou phase d’eruption 

Cette phase est caracterisee par l'apparition de l’eruption cutanee, l’angine et la glossite. 


a-L’eruption cutanee ou exantheme (rougeur cutanee] 

Apres 24 heures du debut de la maladie le malade va presenter une eruption cutanee a type d’exantheme 
(rougeur de la peau] qui est caracterisee par : 

■Debut et duree : l’exantheme apparait 24 a 48 heures apres le debut de la maladie, et atteint son maximum le 
3 eme jour et dure jusqu'au 6 eme jour. 

■Siege : commence au niveau des plis de flexion des membres, la partie superieure du thorax et s'etend a tout le 
corps en respectant le visage. 

■Aspect : l'exantheme est rouge vif, uniforme, rugueux au toucher avec sensation de chaleur. 

b-L'angine et la glossite 

La region bucco pharyngee va etre le siege d'un enantheme (rougeur] : la gorge est rouge et tres 
douloureuse (angine], la langue saburrale avec des bords rouges (glossite] et va s desquamer de l'avant en 
arriere et devenir rouge rugueuse vers le 8 eme jour. 

4-La phase de desquamation 

Le 6 eme jour apres la disparition de l’exantheme, la peau va se rider, se decoder et tombe en lambeau en 
conservant la forme de la partie desquamee (mains : desquamation en gants] 


B-Les signes biologiques 

4-Hemogramme : hyperleucocytose a polynucleaire neutrophile et eosinophilie. 
4-Presence de streptocoque beta hemolytique dans les prelevements de gorge. 
4-Augmentation des antistreptolysines 0 (ASLO], 



VII- Evolution et complications 

1- Evolution favorable : L’evolution est favorable sans sequelles sous traitement. 

2 - Complications 

En absence de traitement des complications peuvent s'installer, qui sont devenues rares grace a 
l'antibiotherapie systematique. 

4-Glomerulonephrites : atteinte des glomerules renales qui se traduit par albuminurie et hematurie. L’atteinte 
renale peutetre mortelle dans certains cas. 

4-Le rhumatisme scarlatin : gonflement douloureux des petites articulations. 

4-Les complications oto-rhino-laryngologiques : a types d’angines gangreneuses ou pseudomembraneuses, 
adenopathies sous maxillaires suppurees et otites. 

VII- Traitement 

4-Repos 

4-Antibiotherapie a base de betalactamine (Peni G, Amoxicilline] pendant 10 jours. 

4-Antiseptique local rhinopharynge. 

4-Antipyretiques et antalgiques. 

4-Surveillance de l’albuminurie, et la presence du streptocoque au 15 eme jour. 

VIII - Prophylaxie 

1- Le malade 

4-Isolement et eviction scolaire de 15 jours. 

4-Le malade n'est declare gueri qu’apres absence d’albumine dans les urines et du streptocoque dans 
les prelevements de gorge. 

2- Entourage et sujets contact 

4-Traitement systematique de la fratrie et enfants contact et Seroprevention par des 
gammaglobulines specifiques. 

4-Recherche des porteurs sains par prelevement de gorge et traitement systematique de cas positifs. 

3 - Prevention primaire : Pas de vaccin 


LA TOXOPLASMOSE 


I - Definition 

La toxoplasmose est une maladie parasitaire due a un protozoaire : le toxoplasma gondii. L'hote 
definitif de ce parasite est en general le chat et les hotes intermediaires sont des animaux, herbivores 
et carnivores mais aussi rhomme. 

La toxoplasmose est une maladie benigne sans aucune gravite lorsqu'elle est contractee en dehors 
d'une grossesse. En cas de grossesse, les protozoaires traversent le placenta et infestent le foetus et 
entraine la toxoplasmose congenitale. 

Maladie non contagieuse de personne a personne et a declaration nonobligatoire 

II- ETIOLOGIES 

1 - agent causal et cycle biologique du germe 

L'agent causal est un protozoaire appele le toxoplasma gondii se reproduit par multiplication dans 
l'intestin grele du chat. Les oocystes issues de cette multiplication sont dissemines dans 
l'environnement par les feces du chat. Ils sont tres resistants et peuvent rester contaminants pendant 
plusieurs mois au niveau du sol. L'homme peut se contaminer par ingestion d'oocystes. 

Chez l'homme les oocystes vont se transformer en tachysoite, apres multiplication et dissemination 
dans le sang, le parasite envahit les cellules de l'hote infeste. Quand les cellules meurent, elles degagent 
des tachyzoites lesquels vont s'attaquer a d'autres cellules. Le parasite va ainsi se propager a 
l'ensemble de l'organisme. Quelques temps apres le parasite se divise plus lentement. II reste latent 
sous forme de bradyzoites a l'interieur de kystes dissemines dans l'organisme (cerveau, oeil, muscles). 

2 - Causes favorisantes et epidemiologie 

La toxoplasmose est une zoonose cosmopolite favorisee par : 

4-Manque et insuffisance d’hygiene alimentaire en general. 

•4-Ingestion de la viande contaminee peu cuite, consommation de lait non pasteurise provenant 
d’animaux infoctes. 

4-Contact avec le chat 

III - Mode de transmission et reservoir de germe 

1- Transmission 

-Elle est directe par ingestion : de viande, ou lait des animaux infoctes. La transmission peut etre faite 
par les mains sales apres avoir toucher un animale contamine (chat) ou la viande crue des animaux 
infoctes. 

-Elle est indirecte par ingestion d’aliment, eau souilles par les excrements de chat infecte. 

La transmission de personne a personne ne peut se produire que de la femme enceinte a son enfant 

par voie transplacentaire 
-La porte d’entree est digestive 

2- Le reservoir de germe 

-Les oiseaux, les chats, les moutons, les chevres, les pores, le betail et la volaille. C'est le plus souvent le 
chat qui est l'hote definitif qui va transmettre le parasite de la toxoplasmose aux humains ou aux 
autres animaux. 

-La source d'infection sont : - les excrements des chats contenant les oocystes qui vont contamines les 
aliments, l’eau et le milieu exterieur 
- la viande et le lait des animaux infoctes 


IV- Les signes cliniques et biologiques 
A - La toxoplasmose acquise 

Elle est souvent inapparente. 

1- La periode d'incubation: Elle n’est pas bien determinee, elle est en general de 5 a 20 jours 

2 - La periode d'etat 

Les signes cliniques sont benins et peuvent passer inaperfus : 

4-Asthenie et fatigue, 

■4- Fievre, 

4- Adenopathies occipito- cervicales qui peuvent etre superficielles ou profondes 
4- Myalgies 

4-Exceptionnellement une hepatosplenomegalie 

3- Evolution et complications 

Generalement 1'evolution spontanee est favorable sans complications ni sequelles chez les sujets 
immuno- competents. Des complications a type de meningo-encephalite ou la generalisation de la 
toxoplasmose a tous les organes peuvent se voir chez les personnes immunodeprimees 

B- La toxoplasmose congenitale 

Elle correspond a l'infection du foetus durant la grossesse. Elle survient apres une toxoplasmose 
acquise de la mere au cours de la grossesse. L'atteinte du foetus depend de l’age de la grossesse. 

4- Mort de l’embryon si l'infection est contractee au cours du premier trimestre. 

4-Si l'infection est contractee au cours du deuxieme trimestre l’enfant va naitre avec : 
■Hydrocephalie ou microcephalie 
■Microphtalmie 

■Convulsion, paraplegie ou hemiplegie 
■Retard psychomoteur 
■Lesions oculaires : chorioretinite 
■Ictere neonatal avec hepatomegalie 

V- Diagnostic et signes biologiques 

4-Hemogramme : monocytose 

4-Serologie chez la femme enceinte : recherche d'anticorps specifiques (IgG et IgM) 

VI - Traitement 

4-Antibiotherapie : spiramycine 1 a 2 g par jour ou sulfamides la duree du traitement est de 3 
semaines. 

VII - Prophylaxie 

1 - le malade 

4-Declaration non obligatoire 
4-Aucune mesure prophylactique 

2- sujets contact et entourage Aucune mesure 

3- Mesures preventives d’ordre general 

4-Eviter la consommation des viandes crues ou insuffisamment cuites 

4-Eviter les contacts avec les chats 

4-Lavage soigneux des mains apres contact avec un chat 

4-Port de gants lors de la manipulation de la terre ou viande crue d’animaux suspects 
4-Lavage soigneux des crudites et des legumes 
4-Serologie de toxoplasmose au debut de chaque grossesse 

4- Vaccination: Pas de vaccin disponible 


LA TRYPANOSOMIASE 


I- DEFINITION 

La trypanosomiase ou maladie de sommeil, est une maladie parasitaire due a des protozoaires 
flagelles appeles Trypanosoma. Maladie transmise par la mouche tse-tse ou glossine, se caracterise par 
une fievre, des adenopathies et un syndrome meningo encephalique. 

II- ETIOLOGIES 

1 -Agent causal 

-4-Trypanosoma gambiens et trypanosoma rhodesiense qui sont des protozoaires flagelles 
responsables de la trypanosomiase Africaine 
4-Trypanosoma cruzi responsables de la trypanosomiase Americaine 
2 -Causes favorisantes 

4-Maladie ne se rencontre que dans l’Afrique tropicale qui est l’habitat naturel de la glossine 
qui est une mouche hematophage (agent de transmission) 

III- MODE DE TRANSMISSION ET RESERVOIR DE GERMES 

a- Reservoir de germes : C’est uniquement l'homme malade pour Trypanosoma gambiens, 
l'homme et certains animaux (bovins, antilopes) pour trypanosoma rhodesiense . 

La source d’infection est la mouche tse-tse infectee. 

b- mode de transmission : II est indirect La transmission se fait par la piqure de la glossine 
infectee. Les glossines s’infectent au cours d’un repas sanguin sur un hote infeste. 

IV- LES SIGNES CLINIQUES ET BIOLOGIQUES : 

Trypanosomiase Africaine ou maladie de sommeil 

A Les signes cliniques 

a- Periode d'incubation : Elle est de quelques jours a quelques mois et silencieuse 
b- Le Debut :La maladie debute par l’apparition d’une lesion semblable a un furoncle au niveau 
de la piqure de la glossine. Cette lesion va disparaitre apres une dizaine de jours en laissant Le debut 
de une tache hyper chromique (tres pigmentee) 

c- Periode d’etat : caracterisee par deux phases 

1- Phase lymphatico-sanguine (lere periode, ou phase de generalisation), 

Cette phase est caracterisee par 4 signes cliniques : 

a- une fievre entre 38° et 38°5 anarchique avec des cephalees et rebelle a tout traitement non 
Specifique. 

b- adenopathies : ganglions palpables, de volume moyen, elastiques, mobiles et indolores locabsees le 
long du cou et a sa base 

c- hepatosplenomegalie : le foie et la rate sont parfois un peu augmentes de volume ; 
d- signes cutanes de 2 types : 

- les trypanides : ce sont des taches variant du rose au rouge violace locabsees au thorax, aux epaules 
et aux hanches. 

- les cedemes qui se voient surtout a la face. Le visage prend un aspect bouffi que Ton qualifie de " 
lunaire ". 

2- Phase meningo-encephalitique 

Cette phase fait suite au passage des trypanosomes a travers la barriere 
meningee. Elle est caracterisee par une inflammation des tissus du cerveau 
que l’on appelle encephalite , caracterisee par : 


4-Troubles de la sensibilite : La sensibilite superficielle peut etre plus ou moins augmentee 
(hyperesthesie) ou diminuee (hypoesthesie) mais c’est surtout la sensibilite profonde qui 
est perturbee qui va se traduire par une douleur a la pression. 

4-Troubles psychiques : Le malade change radicalement de comportement. Le 
comportement du malade peut aller de l'apathie aux crises psychiatriques aigues 
(tendances criminelles ou suicidaires, perversion, etc.) 

4-Troubles moteurs : On observe des paralysies, des tremblements, des mouvements 
involontaires tres brusques, saccades et anarchiques (choreiformes) ou lents et 
ondulatoires, particulierement aux mains, des signes d'incoordination rendant, par 
exemple, impossible le mouvement volontaire consistant a poser un doigt sur le bout du 
nez, Des crises convulsives. 

4-Troubles neuro endocriniens : On observe de nombreux troubles hormonaux entramant 
la sterilite (avec amenorrhee chez la femme) et des troubles de la regulation thermique, de 
la soif et une insuffisance thyroidienne. 

4-Troubles du sommeil : Ce sont les signes les plus tardifs. Ils commencent par une 

succession d'episodes de veille et de sommeil, le malade s’endormant a n'importe quel 
moment pour se reveiller un peu plus tard et ceci de jour comme de nuit. Tres souvent on 
constate une inversion du rythme nycthemeral, le malade dort le jour et reste eveille la 
nuit. 

A la fin le malade rentre dans un etat d'hebetude permanente. 

B- les signes biologiques 

4-Anemie, monocytose,plasmocytose 
4-Dysglobulinemie : augmentation des gammaglobulines 
^Goutte epaisse : presence de parasite dans le sang 

V- EVOLUTION ET COMPLICATIONS 

L'evolution en l’absence de traitement se fait vers une cachexie dite "sommeilleuse terminale". Le 

malade s'affaiblit et maigrit de fafon considerable. II sombre dans le coma par encephalite irreversible 

puis meurt, souvent par infection intercurrente. 

VI- TRAITEMENT 

Le traitement est medical selon la phase de la maladie : 

4-A la phase lymphatique et sanguine on utilise : La Pentamidine ou La Suramine sodique 
■4-A la phase neuro-meningee : Melarsoprol 

VII- PROPHYLAXIE 

■4-Le malade : traitement, l’isolement n'est pas systematique 

4-L'entourage et sujets contacts : aucune mesure 

4-Chimio prophylaxie : deconseiller (rend la symptomatologie fruste) 

4-Education sanitaire de la population exposee : reduire l'exposition a la mouche tse-tse grace aux pieges et 
aux ecrans. 

■4-Lutte contre le vecteur par le traitement des gites larvaires par l'application d'insecticides 

^Prevention primaire : pas de vaccin 


TULAREMIE 


I - Definition 

La tularemie est une anthropozoonose cosmopolite ,causee par un bacille aerobie, Francisella 
turalensis connu sous le nom de Pasteurella tularensis. La tularemie est principalement animale 
atteignant accidentellement l'homme et pouvant etre mortelle. C’est une maladie infectieuse, 
contagieuse transmise soit par les dejections d'animaux infectes, soit par les piqures de certaines 
especes de tiques, de taons, de moustiques soit surtout par le contact des depouilles du gibier infecte. 
Maladie a declaration non obligatoire. 

II - Etiologies 

1 - Agent causal 

L'agent etiologique de la tularemie est un petit bacille appele Francisella tularensis. II est entoure 
d'une fine enveloppe liposaccharidique et peut survivre sous forme de spores pendant plusieurs 
semaines dans l'eau, les sols ou dans des restes d’animaux. Le germe confere une immunite durable. 

2 - Causes favorisantes et epidemiologie 

4-Frequente au debut de l'hiver pendant la saison de la chasse et pendant le printemps et l'ete. 
4-Favorisee par la presence des tiques et les taons. 

4-Affection survient de fafon sporadique chez Fhomme. 

4-les chasseurs, les gardes-chasse, les bouchers et les personnes en contact regulier avec les 
animaux constituent la population a risque. 

4-Maladie frequente en Amerique du Nord, en Europe continentale, en Russie, en Chine et au Japon. 
4-La consommation de viande insuffisamment cuite constitue un facteur de risque. 

4-Maladie non transmissible de homme a homme. 

III - Mode de transmission et reservoir de germes 
1- Reservoir naturel de l'infection : 

Le bacille Francisella tularensis est trouvee dans de nombreuses especes animales, peut aussi etre 
present dans de l'eau contaminee, les sols et la vegetation. 

Les reservoirs naturels de germes sont : les lapins, les lievres, les rats musques, les castors et 
certains animaux domestiques, les tiques, les taons, les moustiques et oiseaux. 

2 - Mode de transmission : L'homme contracte la maladie a partir du reservoir animal de germe, 
soit directement en manipulant les carcasses d'animaux infectes, soit indirectement par 
l'intermediaire d'un insecte vecteur 

-Transmission directe 

- Par voie cutaneo-muqueuse 

L'homme va s’infecter en manipulant les carcasses d'animaux infectes, le germe penetrant a travers 
la peau saine ou a travers les muqueuses. Les risques d'infection augmentent considerablement si la 
personne a des plaies, meme petites, aux mains. 

- Par voie digestive : Ingestion d'eau contaminee ou d’aliment contaminee : ingestion de viande de 
gibier insuffisamment cuite. 

- Par voie respiratoire : inhalation d'aerosols infectes 

La bacterie est aussi transmissible de l'animal a l'homme par inhalation, ingestion et reception dans 
les yeux de poussieres contaminees. 

-Transmission indirecte 

- Par la piqure d'un insecte vecteur : Transmission de l’animal infecte a l’homme par piqure des 
tiques, des taons, des moustiques, des puces, des poux 


IV- Les signes cliniques 

1. La periode d'incubation : Elle est muette, et dure en moyenne 3 a 5 jours. 

2. La periode d'invasion : Elle est brutale et va durer 2 a 7 jours et marquee par : 

4-une elevation thermique rapide (40°C) associee a des frissons, cephalees, nausees, vomissements, 
myalgies, arthralgies, sueurs 
4-Prostration. 

4-Une dissociation pouls-temperature. 

3. La phase d'etat : Elle se presente sous quatre formes cliniques : 

a- La forme ulcero-ganglionnaire des membres qui est le plus souvent brachiale 

(87 % des cas) Cette forme est marquee par : 

4-La lesion cutanee Elle commence par le chancre d'inoculation, situe generalement au point 
d’inoculation initiale ; ce chancre est suintant et douloureux qu’on appelle lesion cutanee 
primaire. Puis il y’a formation de macules douloureuses et papules de grande taille, qu’on 
appelle lesions cutanees secondaires qui vont evoluer vers l’ulceration en une a trois semaines. 
4-Les adenopathies :L'infection se propage aux ganglions lymphatiques axillaires le plus souvent 
qui deviennent douloureux et volumineux et qui vont evoluer vers la suppuration. 

4-Les signes generaux: fievre 39 a 40° C, pouls accelere, tension arterielle abaissee. 

4-Evolution : Enfin, les lesions cutanees cicatrisent, les adenopathies evoluent vers une 
suppuration tramante durant des mois 

b - La forme angineuse ou pharyngee 

Elle est grave et succede generalement a des contaminations massives par l'eau ou par la viande. La 
temperature est elevee. II n'y a ni "chancre", ni adenopathie, mais surtout une angine unilaterale avec 
exsudat recouvrant une ulceration amygdalienne avec adenite cervicale et sous maxillaire. La guerison 
se fait en deux ou trois semaines. 


c - La forme oculo-glandulaire ou forme conjonctivale (3 % des cas) 

Elle fait suite a la projection de matiere contaminee ou a la friction des yeux par un doigt contamine. 
Les signes oculaires sont principalement une conjonctivite unilaterale avec oedeme palpebral 
accompagnee d'adenite satellite parotidienne, sous-maxillaire ou carotidienne. Les signes generaux 
sont bien plus intenses (cephalee, fievre, delire). 

L’evolution est longue, la conjonctivite va guerir sans sequelles ; l’adenite va evoluer vers la 
suppuration. 

d- La forme ganglionnaire pure (2 % des cas) 

Elle se presente comme un gonflement ganglionnaire isole. 


V- Evolution et complications 

En absence de traitement, la maladie peut durer de 3 a 5 semaines. L'evolution spontanee entrame 
environ 6 % de deces, alors que la mortalite sous traitement est quasiment nulle. 

La convalescence peut prendre des semaines ou des mois avec des pointes de fievre. 


VI - Diagnostic et signes biologiques 

4-L'isolement du germe a partir du sang, des exsudats, des suppurations ganglionnaires. 
4-Serologie : Recherche des anticorps specifiques 

4-Le Western Blot : mise en evidence des proteines qui sont specifiques de Francisella tularensis. 

4-L'intradermo-reaction a la tularine 



VI- Traitement : 

4-Antibiotherapie : 

- Ciprofloxacine per os : lg/jour en deux prises, soit 500 mg deux fois par jour. 

- ou Ofloxacine per os : 800 mg/jour en deux prises, soit 400 mg deux fois par jour. 

- ou Levofloxacine per os : 500 mg/jour en une prise. 

- doxycycline per os : 200 mg/jour en 2 prises, soit 100 mg deux fois par jour. 

4-Drainage chirurgical d'adenopathie. 

VII- Prophylaxie 

La prophylaxie est difficile en raison de la grande variete des reservoirs de germe chez les animaux 
sauvages et des vecteurs possibles. 

1- Le malade 

4-Pas de declaration, pas d’isolement 
4-Aucune mesure prophylactique 

2 - Entourage et sujets contact : Aucune mesure 

3- IEC du public et des personnes a risque 

4- Eviter tout contact avec les animaux malades, 

4-Incinerer les cadavres des animaux suspects ou malades et ne pas consommer leur chair. 

4-Port de gants, de masques et de lunettes protectrices lors de la manipulation des fourrures ou des 
viandes suspectees infectees. 

4-Ne pas boire d'eau non traitee en zone suspecte 
4- Bien cuire les viandes du gibier 

4-La vaccination : Le vaccin est a base de germe attenue confere une immunite de 5 a 9 ans. 
Indique qu’aux sujets a grand risque les chasseurs, les gardes-chasse (surtout les chasseurs, les 
gardes-chasse) 


LA VARICELLE 


I- Definition 

C'est une maladie infectieuse de l'enfance d’origine virale, tres contagieuse. Maladie eruptive, benigne non 
recidivante qui confere une immunite solide et durable et a declaration non obligatoire. 

II- Etiologies 

1- L’agent causal: C'est le virus Varicelle- Zona, virus tres fragile, qui contracts a l’enfance donne la varicelle, 
contracts a l’age adulte donne le zona. 

2- Les causes favorisantes et epidemiologie 

■4-Maladie cosmopolite 

4-Maladie de l’enfant age de 2 a lOans 

4-Favorisee par le froid, frequente en hiver et printemps. 

■4-La transmission est favorisee par la promiscuite 
■4-Maladie a contagiosite importante, contagieuse deux jours avant 
L'apparition des signes cliniques. 

III- mode de transmission et reservoir de germe 
■4-Transmission : 

Directe : par voie aerienne lors d’un contact direct avec le malade ou contact avec le liquide des vesicules du 
malade. 

Indirect : par les objets fraichement souilles par le liquide des vesicules dermiques. 

4-Le reservoir de germe : c'est le malade la source d'infection est constitute par les secretions des voies 
respiratoires et le liquide des vesicules dermiques 

IV- Les signes cliniques 

1- La periode d'incubation: Elle est silencieuse et dure en moyenne 15 jours avec un maximum de 3 semaines. 

2- La periode d'etat 

Le debut est brutal avec une fievre moderee accompagnee d'un rasch maculo- papuleux (eruption cutanee 
rougeatre erythemateuse], ceci 48 heures avant l'eruption cutanee specifique de la maladie. 

-La phase eruptive : Apparition des vesicules sur les macules et les papules apparut au debut. Ces vesicules 
sont caracterisees par : 

■Siege : les vesicules recouvrent tout le revetement cutane y compris le cuir chevelu et sont plus nombreuses 
au niveau des parties couvertes qu’au niveau des parties decouvertes du corps. 

■Aspect : vesicules contenant un liquide clair, prurigineuses et se rompent facilement. 

■Evolution : les vesicules vont s'affaisser et se recouvrir d’une croute et disparaissent au bout de 5 a 8 jours 
sans laisser de cicatrices et ne suppurent pas. 

La phase eruptive est caracterisee par la survenue de deux a trois poussees successives de vesicules espacees 
de 24 a 48 heures d'intervalle ce qui explique la coexistence de vesicules a different stade devolution. La 
contagiosite dure jusqu’au 6® me jour de l'eruption cutanee. 

V- Evolution et complications 

1- Evolution favorable : Tres favorables sans complications ni sequelles 

2- complications: Sont rares 

4-Surinfection des vesicules par le staphylocoque ou le streptocoque et donnent des abces et des adenites. 


4-Laryngite varicelleuse. 

4-Pneumopathies. 

4-Nephrites. 

4-Varicelle grave hemorragique mortelle se voit surtout chez les enfants immunodeprimes. 

VI- Le traitement 

4-Isolement a domicile et eviction scolaire de 15 jours. 

4-Antiprurigineux ou antihistaminiques. 

4-Desinfection cutanee par antiseptique local : eosine aqueuse. 

4-Antibiotherapie en cas de surinfection : antistaphylococcique ( fluxacilline] ou antistreptacoccique( peni] 

VII- Prophylaxie 
1- Le malade 

4-Isolement a domicile. 

■4-Desinfection des objets utilises par le malade. 

2 Entourage et sujets contact : Aucune ne mesure. 

3- Prevention primaire : Aucun vaccin 


